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Уважаемые коллеги! 


По традиции, новый год мы начинаем с тематического 
номера по педиатрии и уронефрологии. Как и всегда, 
мы постарались собрать самые интересные материалы, 
которые заставили бы врача анализировать, думать, 
делать выводы и применять новые знания в своей каж- 
додневной практике. Из статей этого номера я хоте- 
ла бы выделить два материала, которые, безусловно, 
заинтересуют педиатров: это статья д.м.н., профессора 
В.М. Студеникина (г. Москва) «Запоры у детей: взгляд 
невролога» и статья к.м.н., старшего научного сотруд- 
ника Т.В. Отпущенковой (г. Саратов) «Функциональные 
‘расстройства мочеиспускания у детей. Причины, диа- 
гностика, лечение». 

Желаю всем вам профессиональной активности 
в наступившем году. Посещайте конгрессы, конфе- 
ренции, выставки, сейчас происходит так много всего 
интересного. Надо только найти время и возможность. 


С уважением, 

Главный редактор и руководитель 
проекта «Лечащий Врач» 

Ирина Брониславовна Ахметова 
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С. В Бельмер/ $. \. Веітег (Москва) 

Е Б. Башнина / Е.В. Вазћпіпа (С.-Петербург) 
Т.А Бокова/ Т. А. Вокоуа (Москва) 

Н.В Болотова/ М. М. Воіоіоха (Саратов) 

Ю.Я. Венгеров/ Уи. Уа. Чепдегом (Москва) 
Г.В. Волгина/ 6. М. Моіоіпа (Москва) 

Ю.А Галлямова/ Уи. А. баћуаточа (Москва) 
Н.А Геппе/ М. А. берре (Москва) 

и, В. Друк. М. Оти (Омо) 

Т.М. Желтикова/ Т. М. 2ћећікоча (Москва) 
Н.В Зильберберг/ М.М. 20вегђето (Екатеринбург) 
И. В Зорин/ 1. М. 2огіп (Оренбург) 

С.Н. Зоркин/ 5. М. 2огќіп (Москва) 

С.Ю. Калинченко/ $. Уи. Кайпспепко (Москва) 
Г.Н. Кареткина/ Є.М. Катеіпа (Москва) 

Е.П. Карпова/ Е. Р. Кагрома (Москва) 

ЕН Климова/ Е.М. Кітога (Москва) 

Н. Г.Колосова/ М. 6. Коіозоха (Москва) 

П. В. Колхир/ ОР. \. Кови (Москва) 

Е.И Краснова/ Е 1. Кгазпома (Новосибирск) 
М.Л. Кукушкин/ М. 1. Кокозвк (Москва) 
Я.И. Левин/ Үа. 1. 1ем (Москва) 

М.А Ливзан/ М. А. Шузап (Омск) 

ЕЮ. Майчук/ Е Уи. Мак (Москва) 

Д. Ш. Мачарадзе/ 0. ЗВ. Масвагайго (Москва) 
С.Н. Мехтеев/ $. №. Меке (С.-Петербург) 
0.Н.Минушкин/ 0. М. Мпизвк (Москва) 
Ю.Г. Мухина/ Уи. 6. Микйіпа (Москва) 

З.Н Мустафин/ С. М. Мозіайо (Москва) 

АМ. Икртумян/ А. М. Мклитуап (Москва) 

С. В. Недогода/ $. М. Медодоча (Волгоград). 
С.И. Овчаренко/ 5.1. Омсвагелко (Москва) 
А.Ю. Овчинников/ А. Уи. Оусвйлйком (Москва) 
В.А Ровякина/ У. А. Вехуакіпа (Москва) 

Е Б. Рудакова/ Е. В. Вибакома (Москва) 

В.М. Свистушкин/ у. М. Зуізішхћийп (Москва) 
А.И. Синопальников/ А. 1 Зіпораіпіком (Москва) 
А.С. Скотников/ А. 3. Зкоіпіком (Москва) 

В.В. Смирнов/ \. \. Зтитом (Москва) 

В. М. Студеникин/ У. М. Ѕішйспікіп (Москва) 
Ю.Л Солдатский/ У. 1. 501йаізку (Москва) 
Т. В. Сологуб/ Т.М. Зодиь (С.Петербург) 

Г. Д. Тарасова/ 6. 0. Тагазоуа (Москва) 
Л.Г.Лурбина/ 1. 6. Тиіп (Москва) 

НВ Торопцова/ М.У. Тогор!зома (Москва) 


Н.В Чичасова/ М.У. Спісћазоха (Москва) 
М.Н Шаров/ М.М. Зпагот (Москва) 

В.Ю. Шило/ У. Уи. ЗВЙо (Москва) 

Л. Д. Школьник 1. 0. Закони (Москва) 

П. Л.Щербаков/ Р.І. Ѕспегіакоу (Москва) 
Л.А Щеплягина/ |. А. Зсперіуаціпа (Москва) 
П.А Щеплев/ Р.А. Зсверем (Москва) 
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Церемония открытия ХУ! Ассамблеи «Здоровье Москвы» 


Для столичного здравоохранения 2018 год был хорошим: много решенных 
задач, крупных научных и управленческих успехов, новых возможностей 
и амбициозных планов. Итоги были подведены на ХМ! Ассамблее «Здоровье 
Москвы», которая собрала свыше десяти тысяч гостей. 

Мэр Москвы Сергей Собянин, открывая ассамблею, сказал: «Технологии, 
которье несколько лет назад мы считали технологиями будущего, сегодня стали 
обыденной жизнью наших больниц и медицинских центров. Мы воплощаем все 
свои планы в жизнь и делаем инновации доступными для москвичей. Опре- 
деленно, здравоохранение останется главным направлением работы, — отметил 


мор. — За прошедший год московская медицина прошла большой путь: об этом | 
говорят впечатляющие показатели роста качества помощи, предоставляемой | 
организациями департамента здравоохранения Москвы. Доступность врачей в по- 
„ликлиниках выросла в 8-10 раз; в разы увеличился объем высокотехнологичной | 
помощи; благодаря изменениям структуры финансирования удалось повысить | 
зарплаты врачей. Показатели смертности уменьшились на четверть, средняя ; 
продолжительность жизни москвичей выросла на четыре года. Это рекордная : 


динамика по самым высоким мировым меркам! Москва оказалась среди веду- 
щих стран мира по показателям медицины — и это не предел. Здравоохранение 
Москвы имеет все шансы стать одним из лучших в мире» 

В своей речи мэр затронул и тему пациентоориентированности: большинстео 
москвичей не знает ничего о положительной статистике, зато воз мы даем оценку 
качеству медицинской помощи, пропуская ее через себя, вызьвая врача на дом 
или приходя в поликлинику. Визиты к специалистам, общение с медсестрами, 
средним и младшим медперсоналом — вотчто рождает оценку нашей работы. 

— Сегодня более половины москвичей положительно оценивают нашу меди- 
цин, 


благодаря вашим золотым рукам, терпению и доброму серлцу. 

От имени Министерства здравоохранения РФ выступил заместитель ми- 
нистра Олег Олегович Салагай: «Почетно и радостно быть на таком высоком 
мероприятии. Перемены в московском здравоохранении заметны не только 
медикам и организаторам здравоохранения, но и всем пациентам. Сегодня 
олова «московский врач» звучат гордо, потому что в этом понятии объединены 
опыт, знания, передовые технологии и особое теплое отношение к больному» 

Председатель Общественной палаты Константин Вадимович Ремчуков от- 
метил достижения прекрасной выставки организаций ДЗМ, а затем обратился 
ко всем медицинским работникам ДЗМ: 


— ваша работа — важный компонент самочувствия москвичей, в том числе | 
духовного самочувствия. В прошлом году каждое пятое предложение, направ. : 
ленное в Общественную палату, касалось здравоохранения. Приятно, что в этом: 
году большое внимание будет уделено каждому району — потому что москвичи : 
заслуживают качества услуг именно там, где они живут, — отметил Ремчуков. : 

Приветствовал участников ассамблеи академик РАН, руководитель : 


отдела фундаментальной и прикладной нейробиологии Государственного 
научного центра социальной и судеоной психиатрии им. В.П. Сербского, 


заведующий кафедрой медицинских нанобиотехнологий РГМУ Владимир : 


Павлович Чехонин: 


— С точки зрения науки, московская ежегодная ассамблея — это не просто : 


площадка достижений, это инструмент для демонстрации и воплощения в жизнь 
научных исканий. Треть всей науки находится в Москве, почти половина всех 
патентов регистрируется здесь. Самое важное — Москва готоза к инновациям. 

Руководитель ДЗМ Алексей Иванович Хрипун представил календарь мо- 
‘сковской медицины от руководителя департамента здравоохранения. 

— Заканчивается восьмой год новой истории московского здравоохра- 
нения, и он был насыщен важными хорошими делами — так начал он свое 
выступление. — Давайте вспомним его главные события. 

Весь год, месяц за месяцем, в Москве решались крайне сложные и жизненно 
важно задачи. В январе открылся Центр корпоративного развития, в котором 
уже обучились 37 тысяччеловек из системы ДЗМ. Стартовал проект «Лидер 
Мед», благодаря чему образовался резерв управленцев в здравоохранении 
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продолжал мэр— Человек приходит к врачу не только за качественной | 
помощью, но и за сочувствием и добрым отношением к себе. Да, в организациях | 
департамента поток пациентов огромен: у нас двенадцать миллионов пациен- | 
тов, 150 тысяч работников департамента; это огромная система, сопоставимая | 
с целым государством. В ней добиться человечного и личностного подхода | 
не так просто, как в небольшой ведомственной клинике. Но это вам удается, | 


Новости 
=== 


в 300 профессионалов. 59 участников проекта ужо получили повышение 
по службе, из них шестеро руководят медицинскими организациями. 

В феврале решена задача по дополнительному оснащению кабинетов участко- 
вых врачей, завершено формирование службы дежурных врачей в поликлиниках; 
в марте начали работу проекты по ранней диагностике рака молочной железы 
ирака легкого. И так — весь год: вмае в Боткинской больнице прошли первые 
операции по трансплантации роговицы глаза, костных тканей и печени; июне 
открылся новый корпус Морозовской больницы; активировались бригады скорой 
помощи для сопровождения Чемпионата мира по футболу; работа санитарной 
авиации, благодаря чему спасено 500 с лишним пациентов; марафон здоровья 
«Московское лето, кампания «Москва без гриппа, благодаря которой город. 
пережил осень без эпидемии (привито 7 миллионов москвичей, в том числе 
в мобильных пунктах вакцинации прямо у станций метро).. 

И финал года: на ассамблее в 5 раз больше человек, чем в прошлом году, 
сорок четыре организации демонстрируют свои достижения на интерактив- 
ной выставке, мэр Москвы с гордостью вручает призы по итогам фестиваля 
«Формула жизни» московским врачам, медсестрам и организациям. 

Медицинской организацией года стал НИИ им. Склифосовского, а челове- 
ком года — его директор, врач-нейрореаниматолог, профессор РАН, доктор 
медицинских наук Сергей Сергеевич Петриков. 

также наград были удостоены Научно-практический центр психического 
здоровья детей и подростков (главный врач — Марина Александровна Бабчук); 
Московский многопрофильный центр паллиативной помощи (славный врач — 
Татьяна Владимировна Кравченко): Городская поликлиника № 2 (главный 
врач — Шиндряева Наталья Николаевна); Детская городская поликлиника 
№ 125 (главный врач — Васильева Татьяна Михайловна); Стоматологическая 
поликлиника № 62 (главный врач — Татьяна Николаевна Новоземцева); 
Детская стоматологическая поликлиника № 16 (славный врач — Тигран 
Марленович Бостанджян); Городская клиническая больница им. В.В. Вино- 
градова, родильное отделение, в номинации «лучший роддом» (главный 
врач — Шарапова Ольга Викторовна); Научно-исследовательский клинический 
институт им. Л.И. Свержевского (главный врач — Крюков Андрей Иванович). 

Андрей Иванович Крюков, кроме того, был удостоен и личной награды — 
как главный внештатный специалист года. Действительно, 2018 год стал для 
Москвы годом больших прорывов в области оториноларингологии. 

В номинации «За верность профессии» были отмечены две прекрасные 


| дамы — главный внештатный специалист офтальмолог, ректор Российской 


медицинской академии непрерывного образования Лариса Константиновна 
Мошетова и профессор, старший научный сотрудник НИКИО им. Л. Свержев- 
ского Вера Яковлевна Кунельская. Примечательно, что Ларисе Константиновне 
в этом году исполнилось 80 лет, а Вере Яковлевне — 90, что не мешает им 
обеим оставаться незаменимыми сотрудниками в системе ДЗМ. 

Новшество в этом году — специальная «сестринская» номинация «За верность 
профессии». Этунаграду получила старшая медсестра отделения нейрохирургии 
НИИ им. Склифосовского Татьяна Ивановна Бадаева. В номинации «Сестра 
милосердия» была отмечена Елена Николаевна Кондрашина, медсестра Центра 
паллиативной помощи детям. Пятеро московских врачей были удостоены специ- 
альных премий вноминации «Молодой врач»: кроме денежного вознаграждения, 
они получают возможность стажироваться за рубежом, каждый в своей специ- 
альности: педиатрия, акушерство и гинекология, эндоскопия, терапия и хирургия. 

В номинации «Московская медицинская династия» была отмечена семья 
Аскерко; премию из рук мэра получила врач-кардиолог Светлана Николаевна 
Аскерко. Ее мама, врач-невролог Валентина Александровна Бодунова, также 
работает в городской поликлинике № 166; всего в этой семье воспитано 13 
врачей различных специальностей, дедушка и бабушка Светланы Николаевны 
трудились на медицинском поприше во время Великой отечественной войны. 

Приз в номинации «Главный врач» получил главный врач детской городской 
больницы им. Башляевой, профессор Исмаил Магомедович Османов, главный 


{ детский нефролог ДЗМ. Лучшим «лидером-наставником» в структуре ДЗМ 


был признан академик, президент Городской клинической больницы № 31 
Георгий Натанович Голухов. 

Не только лауреаты премий, нои все присутствующие в зале переживали 
большое воодушевление и подъем. Общие чувства выразила, взяв слово, 
Ольга Шарапова: +В этом году мы получили настоящий драйв на работе: 
просто хочется еще больше стараться каждый дены Сейчас наш лозунг такой: 
не жди перемен, твори перемены» 
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Умный госпиталь будущего 


Южнокорейский госпиталь Бундан (Випдапд) Сеульского национального 


университета (Республика Корея) получил статус участника междуна- | 


родного медицинского кластера в Сколкове, сообщается на сайте мэра 
Москвы. 

«Буквально несколько месяцев назад мы в присутствии президентов 
Южной Кореи и Российской Федерации подписали протокол о намерениях 
по созданию отделения госпиталя Бундан в Москве. Сегодня следующий 
этап — подписываем Соглашение между Московским международным 
медицинским кластером и госпиталем Бундан о размещении в «Сколково. 


Это важный этап, после которого уже начнется непосредственно работа : 
по строительству и созданию клиники», — сказал мэр Москвы Сергей : 


Собянин. 


корейскими специалистами «Умного госпиталя будущего», который 
войдет в состав международного медицинского кластера на терри- 
тории «Сколкова». 


«Мы тесно сотрудничаем с Департаментом здравоохранения, с различ- 


ными структурами Правительства Москвы и развиваем наши отношения. 
И сегодня этот день ознаменован тем, что мы пришли к общему пониманию 
и решению важной проблемы» — отметил Джон Санг Хун. 

Здание госпиталя планируется построить с 2019 по 2022 год в рамках 
государственно-частного партнерства между Правительством Москвы 
иинвестором. 

По словам Сергея Собянина, госпиталь Бундан известенкак один из луч- 
ших медицинских центров не только в Южной Корее, но ив мире. 


«И для нас, конечно, очень важно, чтобы представительство такого { 
крупного научного медицинского центра появилось в Москве. Это { 


будет большим плюсом для москвичей, для жителей других регионов, 
которые приезжают на медицинское обследование в Москву. Также 
важно, чтобы в госпитале могли проходить обучение московские 
врачи, шел постоянный обмен медицинскими технологиями. Я на- 
деюсь на плодотворное сотрудничество и выражаю уверенность 


в том, что этот проект будет обязательно реализован», — добавил · 


мэр Москвы. 

Госпиталь площадью 47,5 тысяч квадратных метров будет рассчитан 
на 260 мест. В здании разместится восень операционных и амбулаторное 
отделение. К 2024 году численность медицинского персонала должна 
насчитывать более 500 человек. Примерно 10 процентов из них составят 
иностранные сотрудники. 


медицинские осмотры (чек-ал). 


медицины», — сказал чрезвычайный и Полномочный Посол Респуолики 


Корея У Юн Гын. 
Пациенты смогут пройти лечение, реабилитацию, профилактическое 


медицинское обследование в соответствии со стандартами, принятыми : 


в Республике Корея. 
Ожидается, что помощь в новой клинике смогут получать свыше 26 тысяч 
пациентов а год. 
«Мы сделаем все возможное для того, чтобы этот проект осуществился, 


для таго, чтобы он был успешным, и приложим все усилия, чтобы наше { 
дело помогало развитию здравоохранения и улучшению здоровья граждан : 


наших стран», — отметил Джон Санг Хун. 


Кроме того, в госпитале планируют заниматься научной и образователь- { 
ной работой. Специалисты смогут принять участие в исследовательских | 
прооктах в области гонотики, а такжо тренингах и программах подготовки | 


и повышения квалификации для врачей, медсестер, фармацевтов и меди- 
цинских техников. 


Образовательная программа охватит 100 процентов персонала. 15 про- 
центов новых сотрудников будут ежегодно проходить курсы повышения 
квалификации, 


В России начнет работу программа вакцинации 
пожилых людей от пневмококка 


Первая в России вакцинация пожилых от пневмококка пройдет 
8.2019 году в рамках нацпроекта «Демография», передает ТАСС. Об этом 
сообщила в понедельник вице-премьер РФ Татьяна Голикова на за- 
седании Совета при Правительстве РФ по вопросам попечительства 
в социальной сфере. 

«Впервые мы попытаемся в 2019 году, и это мероприятие есть в нац- 


1 проекте, предложить нашему старшему поколению, которое проживает 

Соглашение подписали генеральный директор Фонда междуна- : 
родного медицинского кластера Михаил Югай и президент госпи- : 
таля Бундан Джон Санг Хун. Документ предусматривает создание : 


в учреждениях соцобслуживания или учреждениях иного закрытого типа, 
вакцинацию от пневмококка», — сказала вице-премьер. 

Она добавила, что не знает, как это будет «работать» в России. «Ре- 
комендация такая есть от Всемирной организации здравоохранения, 
но они рекомендуют там, где это никогда не использовалось, делать 
в учреждениях закрытого типа — посмотреть нато, как это будет рабо- 
тать, не будет ли каких осложнений, других праблем. Потом, подведя 
итоги, рассматривать вопрос о целесообразности расширения» — за- 
ключила Голикова. 

Пневмококковая инфекция является основной причиной заболевания 
пневмонией пожилых граждан. 


Правительство утвердило порядок и сроки внедрения 


{ системы маркировки лекарственных средств 


Правительство РФ приняло несколько документов, утверждающих основ- 
ные принципы функционирования и сроки внедрения системы мониторинга. 
движения лекарственных препаратов для медицинского применения, 
а также порядок размещения информации, содержащейся в системе, 
в интернете, сообщает «Ремедиум». Об этом говорится в сообщении 
пресс-службы Кабинета министров. 

Эксперимент по внедрению системы мониторинга движения лекар- 
ственных средств (ЛС) от производителя до конечного потребителя 
(защитная маркировка ЛС), направленный на борьбу с контрафактом 
и незаконными операциями с лекарственными препаратами, прозодит- 
ся в России начиная с 2017 года. С 1 января 2020 года маркировка ЛС 
и внесения субъектами обращения ЛС информации о маркированных 
ЛС в систему мониторинга станут обязательными. Однако ряд конкрет- 


| ных механизмов функционирования системы до настоящего времени 
Основные направления деятельности госпиталя — онкология, кардиоло- | 
тия, реабилитация, травматология и ортопедия, диагностика и комплексные | 
} о системе мониторинга движения лекарственных препаратов для меди- 

«Как известно, госпиталь Бундан Сеульского национального уни- ! 
верситета имеет большой опыт в лечении тяжелых заболеваний, таких | 
как онкологические, церебральные, сердечно-сосудистые и так далее. | 
также госпиталь Бундан использует передовые технологии в области : 


не имели законодательного определения. 
Постановлением № 1556 от 14 декабря 2018 г. утверждено Положение 


цинского применения, определяющее порядок нанесения средства иден- 
тификации, требования к его структуре и формату, его характеристики, 
правила создания, ввода в эксплуатацию ит.д. 

Постановлением № 1557 от 15 декабря 2018 г. установле- 
ны особенности внедрения системы мониторинга, включая сро- 
ки ее внедрения в отношении различных групп лекарственных 
препаратов, з том числе ЛС, включенных в перечень ЖНВЛП, 
а также препаратов, входящих в перечень «высокозатратных но- 
зологий» и закупаемых за счет бюджетных средств. Начиная 
с 1 октября 2019 года маркировка таких препаратов и внесение све- 
дений обо всех операциях с ними в систему станут обязательными. 
Постановлением № 1558 установлен порядок размещения общедоступ- 
ной информации, содержащейся в системе мониторинга, в интернете. 
Эту функцию будет выполнять сайт системы мониторинга, созданный 
оператором системы. 

Наконец, распоряжением № 2828-р полномочия оператора информа- 
ционной системы с 1 января 2019 года закреплены за ООО «Оператор- 
ЦРПТ-. В настоящее время ООО «Опоратор-ЦРПТ- осуществляот ин- 
формационное обеспечение эксперимента по внедрению системы 


{ мониторинга. 
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Прорезывание зубов у детей: 
современные представления 


В. М. Студеникин, доктор медицинских наук, профессор, академик РАЕ и МАЕ 
000 НИСМЦ «Дрим Клиник», Москва 


Резюме. В статье рассматривается прорезывание зубов у детей. Обсуждаются спорные моменты и возможные осложнения 
этого физиологического процесса. Особое внимание уделено доступным средствам для нормализации патологических 
симптомов, сопровождающих процесс прорезывания зубов. 
Ключевые слова: прорезывание зубов, трудное прорезывание зубов, гель для десен при прорезывании зубов, дети. 
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рорезывание молочных 

зубов удетей — рутинный 

процесс, избежать кото- 

рого недано ни одному 
индивиду. Этот процесс определяется 
как генетическими, так и фактора- 
ми окружения. Теоретически, иннер- 
вационно-обусловленное давление 
в апикальной части зубов индуцирует 
процесс прорезывания, для которого 
необходимыми являются продолжи- 
тельная адаптация со стороны перио- 
дентальной мембраны, а также актив- 
ное движение фолликула коронки, 
уничтожающее вышележащие кост- 
ные ткани. 

На протяжении многих лет среди 
представителей педиатрических специ- 
альностей не прекращаются дискуссии 
относительно прорезывания зубов и его 
влияния на состояние здоровья мла- 
денцев [1—3]. Поэтому было даже пред- 
ложено рассматривать так называемый 


Контактная информация: 
утзішйепікіп@ тайги 
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«синдром прорезывания зубов у мла- 
денцев», имеющий соответствующее 
отображение в Международной класси- 
фикации болезней 10-го пересмотра — 
МКБ-10 (код К00.7) [2]. По-видимому, 
в ближайшие годы он найдет свое место 
ив МКБ-П. 

Столь же неоднозначным выглядит 
мнение медицинской общественно- 
сти по вопросу применения специ- 
альных гелей, облегчающих основные 
симптомы, нередко сопутствующие 
прорезыванию зубов, о чем речь пой- 
дет ниже. 


Появление зубов: только факты 

Закладка зубов происходит пример- 
но на40-й день эмбриональной жизни. 
Прорезывание молочных зубов чаще 
происходит во втором полугодии первого 
года жизни, обычно в возрасте 6-8 меся- 
цев. 

Порядок прорезывания зубов на пер- 
вом году жизни выглядит следующим 
образом: 

* нижние средние резцы; 
+ верхние средние резцы; 


* верхние боковые резцы; 

* нижние боковые резцы. 

В последнем (20-м) издании «Нельсо- 
новского учебника по педиатрии» 
№. Тіпапоії (2016) приводит следующие 
сведения о молочных зубах: 

+ нижние средние резцы: первые при- 
знаки кальцификации (ППК) — 
4,5 месяца внутриутробного разви- 
тия, формирование коронки (ФК) —4 
месяца, прорезывание (П) — 6,5 меся- 
ца; 

> верхние средние резцы: ППК — 3—4 

месяца внутриутробного развития, 

ФК — 4 месяца, П — 7,5 месяца; 

верхние боковые резцы: ППК — 4,5 

месяца внутриутробного развития, 

ФК — 5 месяцев, П — 8 месяцев; 

нижние боковые резцы: ППК — 4,5 

месяца внутриутробного развития, 

ФК — 44 месяца, П — 7 месяцев; 

< нижние клыки: ППК — 5 месяцев 
внутриутробного развития, ФК — 9 
месяцев, П — 16-20 месяцев; 

< верхние клыки: ППК — 5.5 месяца 
внугриутробного развития, ФК — 9 
месяцев, П — 16—20 месяцев; 


Симпозиум 
1 


* первый верхний моляр: ППК — 5 
месяцев внутриутробного развития, 
ФК 6 месяцев, П — 12—16 месяцев; 

* первый нижний моляр: ППК — 5 
месяцев внутриутробного развития, 
ФК — 6 месяцев, П — 12—16 месяцев; 

< второй верхний моляр: ППК — 6 
месяцев внутриутробного развития, 
ФК — 10-12 месяцев, П — 20—30 
месяцев: 

+ второй нижний моляр: ППК — 6 
месяцев внутриутробного развития, 
ФК — 10-12 месяцев, П — 20-30 
месяцев [1]. 

Вполне естественно, что сроки и поря- 
док прорезывания зубов могут суше- 
ственно отличаться от приведенных 
выше (индивидуальные особенности 
этого процесса зачастую оказываются 
тенетически детерминированы). Вопре- 
деленной степени сроки прорезывания 
зубов зависят от пола ребенка; у девочек 
оно обычно происходит несколько рань- 
ше ибыстрее. 

По предложению А.Ф. Тура, для 
исчисления количества молочных 
зубов, которые должны иметься 
у ребенка в возрасте 6—24 месяцев, 
нужно из числа месяцев жизни (факти- 
ческого календарного возраста) вычесть 
цифру 4 [4]. 

В настоящее время считается, что 
в процессе прорезывания зубов про- 
исходит не столько непосредственная 
перфорация слизистой десен корон- 
ками, сколько повышенная выработ- 
ка в организме ребенка определенных 
гормонов, которые вызывают в деснах 
тибель клеток, высвобождая место для 
зубов. 

В обзорной работе І. Кјат (2014) изло- 
жены современные представления 
о механизмах процесса первичного про- 
резывания зубов у детей, а также пред- 
ставлена собственная гипотеза автора, 
в соответствии с которой описываемый 
физиологический процесс находится 
в зависимости от трех основных фак- 
торов: 
> свободное место на пути прорезыва- 

ния зубов; 

* подъем или давление снизу; 

* приспособляемость (адаптирован- 
ность) зубов в периодентальной ме» 
бране [5]. 

Вообще, среди множества теорий 
и гипотез (суммарно их насчитывается 
около 500), объясняющих механизмы 
прорезывания зубов, внимания заслу- 


живают лишь четыре: 1) рост корня зуба; 
2) повышение гидростатического давле- 
ния в периапикальной зоне или пульпе 
зуба; 3) перестройка костной ткани; 
4) тяга периодонта [6]. 

В Российской Федерации объяснение 
механизмам прорезывания зубов при- 
нято находить в теориях Джона Хантера 
(«корневая» теория), Г. В. Ясвоина 
(«ракетная» теория) и А.Я. Катца (тео- 
рия давления растущего зуба на боковые 
стенки альвеол), атакже И.Г. Лукомского 
(теория одновременного развития зуба 
и альвсолярной кости), с которыми чита- 
тели при желании могут ознакомиться 
самостоятельно. 

Фолликул коронки уничтожает 
вышележащую костную ткань и обе- 
спечивает таким образом необходимое 
пространство на маршруте прорезы- 
вания зубов. Этот процесс зависит 
от состояния эктодермы в фолликуле 
зуба. 

Корневой щит действует в качестве 
железистой мембраны, иннервация кото- 
рой создает избыточное давление, кото- 
рос вытесняет зубы в сторону поверхно- 
сти щита, периодентальной мембраны 
иткани пульты. В результате этого дав- 
ления зубы поднимаются в направлении 
прорезывания. 


Проблемное 
прорезывание зубов 

С одной стороны, многие педиатры 
считают, что процесс прорезывания 
зубов не вызывает лихорадки, атакже 
диареи. С другой стороны, в десятках- 
сотнях статей сообщается о сопровожда- 
ющей прорезывание зубов гипотермии, 
нарушениях стула и множестве иных 
симптомов, сопутствующих этому 
физиологическому процессу. В целом 
медицинской общественностью при- 
знастся, что прорезывание зубов может 
сопровождаться болевым синдромом 
и повышением температуры тела (гипер- 
термией) [1]. 

Так называемое «трудное прорезы- 
вание зубов» (дешию 4) может 
сопровождаться локальными сим- 
птомами (набухание/покраснение/зуд 
десен), общим недомоганием, снижением 
аппетита, гиперсаливацией, ринореей, 
беспокойством и раздражительностью, 
тошнотой, срыгиваниями/рвотой, нару- 
шениями сна, повышением температу- 
ры тела, диспептическими явлениями, 
кожными высыпаниями, задержкой или 


замедлением набора массы тела и др. 
17-10]. 

Как указывают А.Л. Заплатников 
и соавт. (2018), ключевая роль враз- 
витин различных симптомов проре- 
зывания зубов принадлежит провос- 
палительным цитокинам (в десневой 
жидкости при первичном прорезыва- 
нии зубов увеличивается концентра- 
ция интерлейкина-1, интерлейкина-2 
и интерлейкина-8, а также фактора 
некроза опухоли а) [2]. 

Наличие у детей первых лет жизни 
на фоне прорезывания зубов таких 
симптомов, как гипертермия, сиало- 
рея/гиперсаливация, нарушения сна 
и раздражительность, подтверждает- 
ся работами М. Метагроџг и соавт. 
(2015), С. Маѕѕівпап и соавт. (2016), 
атакже М. А. Мешегю и соавт. (2017), 
причем в двух последних публика- 
циях использованы инструменты 
и подходы доказательной медици- 
ны — систематический обзор и мета- 
анализ [11—13]. 

Поскольку на протяжении многих 
лет было неоднократно продемонстри- 
ровано, что процесс прорезывания 
молочных зубов может быть проблем- 
ным и сопровождаться патологиче- 
скими проявлениями, не вызывает 
сомнения необходимость в лечении 
указанных симптомов. Для этой 
цели могут использоваться параце- 
тамол и ибупрофен (оральные или 
ректальные лекарственные формы), 
некоторые гомеопатические средства 
системного действия (Вибуркол и др.), 
а также специальные детские гели 
для десен при прорезывании зубов 
114-17]. 

Наиболее удобными в применении 
представляются именно топические 
гели, которые нашли самое широког рас- 
пространение во многих странах мира. 


Гели для прорезывания зубов: 
возможные ингредиент! 
В настоящее время в аптечной сети 
Российской Федерации одновременно 
представлено около десятка изделий ука- 
занного назначения. Если попытаться 
символически классифицировать все 
имеющиеся на сегодняшний день гели 
для десен при прорезывании зубов, то их 
можно условно отнести к одной изтрех 
категорий 
1) гели синтетические (с анальгетика- 
мијанестетиками); 
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2) гели на основе натуральных расти- 
тельных экстрактов; 

3) гели комбинированные: синтетиче- 
ские анестетики в сочетании с нату- 
ральными экстрактами растений. 
В качестве анестетиков в описываемых 

гелях чаше всего выступает лидокаин, 

бензокаин и/или холина салицилат. 

Среди антисептических ингредиен- 
тов гелей фигурируют цетилпиридиния 
хлорид и цеталкония хлорид. 

В качестве прочих компонентов 
могут использоваться полидоканол 
(неионогенный детергент) и тромета- 
мол (антиацидемическое средство); 
эти фармакологические агенты обе- 
спечивают преимущественно местный 
охлаждающий эффект при нанесении 
на десны ребенка. 


Опасные компоненты гелей для 
десен при прорезывании зубов 

В 2011 г. вСША Управление по кон- 
тролю за качеством пишевых продук- 
тов илекарственных препаратов (Еоой 
апа Огив Айтіпікігаіоп, ЕРА) призвало 
избегать любых бензокаинсодержащих 
средств для лечения симптомов, сопут- 
ствующих прорезыванию зубов. Эта 
рекомендация основывается на риске 
развития у детей метгемоглобинемни под 
воздействием описываемого анестетика. 
Метгемоглобинемия — редкое, но весьма 
серьезное состояние, иногда являющееся 
фатальным. 

Е. }. Ір и соавт. (2018) предложили 
заполнить опросник из 16 пунктов 
двумстам фармацевтам, работающим 
в 115 аптеках в регионе залива Сан- 
Франциско (США). Большинство 
опрошенных (63,0%) при прорезывании 
зубов у младенцев были по-прежнему 
склонны рекомендовать гели для десен, 
содержащие бензокаин [18]. О возмож- 
ности острой и хронической интоксика- 
ции салицилатами, входящими в состав 
гелей для десен при прорезывании 
зубов, педиатрам известно уже более 
сорока лет. 

В 2014 г. ЕРА не рекомендовало 
использовать лидокаин в составе гелей, 
применяемых при прорезывании зубов 
улетей. При передозировке лидокаина, 
втираемого в десны, а также при его 
проглатывании ребенком в избыточном 
количестве могут отмечаться судороги, 
тяжелое повреждение мозга или про- 
блемы с сердечно-сосудистой системой. 
Известны также случаи акциденталь- 
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ного отравления детей лидокаином при 
топическом его применении — иногда 
с летальным исходом. 

Как оказалось, применение гел 
для прорезывания зубов сопровожда- 
ется потенциальным риском развития 
интоксикации при содержании в них 
салицилатов. Об этом, в частности, 
сообщается в публикациях С. 0. Мат 
с соавт. (2011), атакже в новейшихрабо- 
тах Т. М№шуеп и соавт. (2018) и К.Е. Ног 
и соавт. (2018) [19—21]. 

С 2014г. в Великобритании приме- 
нение оральных гелей с содержанием 
салицилатов не рекомендуется паци- 
ентам в возрасте до 16 лет, что полно- 
стью исключает такое показание ких 
применению, как прорезывание зубов 
у младенцев. Т.К. Отал и соавт. (2008) 
продемонстрировали случай развития 
синдрома Рея у 20-месячного ребенка 
после использования геля для десен 
при прорезывании зубов с холи- 
на салицилатом [22]. Считается, что 
именно этот случай послужил базисом 
для соответствующих рекомендаций 
британской Комиссии по лекарствам 
для человека (Соттіѕѕіоп оп Нитап 
Месте, СНМ). Хотя представи- 
тели Контролирующего агентства 
по лекарственным препаратам и про- 
дукции здравоохранения (Мейісіпеѕ апа 
НеаНВсаге ргойисіѕ Кевшаїогу Азепсу, 
МНВА) склонны считать, что описы- 
ваемый случай в большей мере соот- 
ветствует не синдрому Рея, а острому 
отравлению салицилатами, рекомен- 
дация по отказу от использования 
оральных топических гелей с солями 
салициловой кислоты сохраняется. 

В связи стем, что все без исключе- 
ния анестетики (бензокаин, лидока- 
ин, салицилаты), входящие в состав 
обезболивающих гелей, могут пред- 
ставлять опасность для здоровья 
и жизни детей, предпочтение следует 
отдавать тем топическим средствам, 
которые содержат не перечисленные 
выше компоненты, а натуральные 
экстракты лекарственных растений. 
Аналогичной точки зрения придержи- 
ваются Т. В. Казюкова и соавт. (2015), 
И. А. Хощевская (2013), М.Г. Лукашевич 
(2016), Е. И. Клещенко и соавт. (2017), 
атакже Е.А. Горева и соавт. (2017) [7, 
9, 10,23, 24]. О предпочтительности 
протективных гелей для десен при про- 
резывании зубов пишет М.Г. Щеголева 
(2015) [25]. 


Педиатрия 


Протективные гели против. 
гелей с анестетиками 

Одной из новейших концепций 
последних лет является применение при 
прорезывании зубов гелей для десен, 
создающих защитную пленку на месте 
нанесения и не содержащих сахара 
и парзбенов. Так, совсем недавно 5. Вози 
и соавт. (2018) представили результаты 
пилотного рандомизированного иссле- 
дования (открытого и контролируемого}, 
выполненного представителями ряда 
румынских и итальянских медицинских 
учреждений. В описываемом исследова- 
нии использовался протективный гель 
для десен [26]. 

Указанный гель применялся у 27 
детей (возраст 3—36 месяцеы) в тече- 
ние 7 последовательных дней; для 
оценки боли использовалась систе- 
ма ЕГАСС (асе, Гевѕ, Аснуийу, Сгу 
апа СопзовЬИйу Райз Аззеззтепе Тоо!, 
«Инструмент оценки боли по лицу, 
ногам, активности, плачу и успокое- 
нию»). Наличие прорезывания зубов 
устанавливали не менее чем по трем 
признакам: местная болезненность, 
отек, эритема, гиперсаливация и глу- 
бинные характеристики непрорезав- 
шихся зубов. Первичные симптомы 
оценивались в начале исследования, 
а затем на 3-й и 7-й день. Кроме того, 
родители пациентов ежедневно фик- 
сировали в картах изменения в плаче, 
оральных спазмах, саливации, местной 
болезненности, отечности и гиперемии 
десен. В качестве группы сравнения 
выступили 30 детей аналогичного воз- 
раста, в лечении которых применял- 
ся стандартный гель промышленного 
производства (с содержанием лидока- 
ина, лауромакрогола 600 и экстракта 
ромашки); использовались те же методы 
исследования, что в основной группе 
наблюдения [26]. 

Результаты выполненного исследо- 
вания позволили продемонстрировать 
у детей основной группы значительное 
снижение выраженности боли и отеч- 
ности десен (с первого до седьмого 
дня, р = 0,034), гиперемии (с первого 
по третий день — р = 0,045, а с перво- 
го по седьмой день — р < 0,001), что 
подтверждалось записями родителей 
пациентов. При общей оценке суммы 
показателей по системе ЕГАСС раз- 
личия между группами наблюдения 
составилир < 0.005 (в пользу основной 
труппы) [26]. 


Симпозиум 
1 


В качестве одного из новых предста- 
вителей протективных гелей на основе 
натуральных компонентов, доступ- 
ных в России, следует рассматривать 
Дентинале натура (Юепііпаіе® паќига), 
являющийся средством безрецептурно- 
го отпуска. Детский гель для десен при 
прорезывании зубов Дентинале нату- 
ра содержит следующие растительные 
компоненты: 
* натуральный экстракт смолы бос- 

веллии/ладанного дерева (Возме/їа 

ѕеғтата); 

* натуральный экстракт ромашки 
аптечной (СлатотіПа ғесигїаў: 

* натуральный экстракт сока листьев 
алоэ/столетника (А1ое Бағрайепхіз); 

* натуральный экстракт шафрана 
посевного (Слосиз ѕагїуиѕ); 

* масло кожуры апельсина сладкого 

(Сйтиз аигапйит аш). 

Все указанные компоненты ока- 
зывают выраженное противовоспа- 
лительное, антисептическое и реге- 
нерирующее действие при нанесении 
описываемого геля на десны [27]. 
Босвеллия, помимо вышеописанных 
свойств, обладаетеще и обезболива- 
ющими свойствами [28]. 

Гель Дентинале натура при нанесении 
на десны образует протективную плен- 
ку, уменьшая тем самым гиперчувстви- 
тельность, воспаление и раздражение 
десен (без использования анальгети- 
ков). Дополнительными положительными 
характеристиками средства являются 
отсутствие в его составе сахара и пара- 
бенов (сложных эфиров парабензойной 
кислоты). 

По-видимому, следует считать, что 
протективные гели на основе нату- 
ральных растительных экстрактов 
(Дентинале натура и др.) являются 
не просто полноценной альтернагивой 
продукции аналогичного назначения, 
содержащей лидокаин, бензокаин и/или 
салицилаты, а значительно превосхо- 
дят их. Протективные гели на основе 
натуральных растительных экстрак- 
тов обладают лучшей переносимостью 
и, главное, лучшим профилем безопас- 
ности, а какие-либо ограничения ких 
применению отсутствуют. № 
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Резюне. В практической деятельности педиатр нередко наблюдает больных со значительными отклонениями в физическом 
развитии. В большинстве обращений эти изменения касаются низкорослости и довольно часто обусловлены наследствен- 
ными факторами. Но особого внимания заслуживают дети с высокими антропометрическими параметрами, В статье пред- 
ставляется случай собственного наблюдения очень редкого сочетания высокорослости и врожденных пороков развития — 
синдрома Уивера у подростка 16 лет. 
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индром Уивера (ОМІМ #277590) — это генетическое 
заболевание, которое обуславливает быстрый избы- 
точный рост на всем протяжении периода роста, 
сочетающийся с аномалиями развития скелета 
и внутренних органов и в 85% случаев с умственной отстало- 
стью. 
В 1974 г. американские генетики, возглавляемые известным 
ученым, профессором медицинской и молекулярной генети- 
ки Медицинской школы Университета Индианы О. У\сауег, 
впервые опубликовали случай данной патологии у двух маль- 
чиков [1]. До настоящего времени в мире описано не более 
50 наблюдений этого синдрома. Из ныне живущих больных 
с синдромом Уивера известна 22-летняя турчанка Румейса Гелги 
(Витеуза бе), которая занесена в книгу рекордов Гиннеса 
как самая высокая женшина в мире. Ее рост составляет 2 метра 
15 см. В РНПЦ «Мать и дитя» Минздрава Республики Беларусь 
в 2013 г. опубликовано 5 случаев наблюдения данного синдрома 
12]. Вотечественной литературе найдено описание клинического 
примера 5-летней девочки, наблюдавшейся в Московском НИИ 
педиатрии и детской хирургии Минздрава РФ в 2000 г. [3]. 
Тип наследования синдрома Уивера до сих пор остается неяс- 
ным. Большинство описанных случаев были спорадическими. 
Проявления синдрома Уивера характеризуются вариабельной 
экспрессивностью и большей частотой среди лиц мужского пола. 
Диагностика заболевания состоит из следующего симптомо- 
комплекса: высокие показатели физического развития (505 
роста > 2), типичные краниофасциальные симптомы, низкий 


1 Контактная информация: №а2304@тай.ги 
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хриплый голос, изменения опорно-двигательного аппарата, 
поражение органов зрения, возможна задержка психомоторного 
и речевого развития, часто нормальный уровень соматомедина С 
и гормона роста, костный возраст соответствует паспортному 
или опережает его. 

Генетическая основа синдрома Уивера длительное время 
оставалась неизвестной. В 2003 г. Ј. оцваѕ с соавт. описали 
мутации в гене №ЅР/, отвечающем за развитие синдрома Сотоса, 
у З пациентов из 7 с диагнозом «синдром Уивера» [4]. Однако 
в 2012 г. было проведено полное секвенирование экзома нерод- 
ственным пациентам с синдромом Уивера и в результате выявле- 
ны мутации в гене Е2Н2, расположенном на 7-й хромосоме [5]. 

Дифференциальная диагностика проводится с другими забо- 
леваниями, сопровожлающимися макросомией и аномалиями 
развития: в первую очерель с синлромом Сотоса, синдромом 
Видемана-Беквита, синдромом МОМО, синдромом Симпсона 
Голаби-Бемеля, полисомией У, синдромом Вермера, синдромом 
Карнея, синдромом Клайнфельтера, синдромом Марфана, 
томоцистинурией, синдромом Пайла, синдромом Маршалла— 
Смита и другими. 


Клиническое наблюдение 

Мальчик поступил в педиатрическую клинику МОНИКИ 
впервые в возрасте 15 лет с жалобами на высокий рост (за послед- 
ний год прирост 15 см), увеличение размера ноги за год с 44 до 48, 
деформацию позвоночника и трудной клетки, ухудшение зрения. 

Ребенок от второй беременности (первый ребенок здоров), про- 
текавшей на фоне повторных угроз прерывания на ранних сроках. 
Роды срочные, самопроизвольные. Масса при рождении 4200 г, 
длина 57 см. С рождения физическое развитие гармоничное, высо- 
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ис. Пациент 15 лет, рост 196 см, вес 78 кг, скелетные 
деформации (арахнодактилия, конусовидные пальцы 
кистей, кифоз, сколиоз, деформация грудной клетки) 


кое. Психомоторное развитие и половое развитие соответствуют 
возрасту. Наблюдается офтальмологом по поводу гиперметропии 
высокой степени обоих глаз, хирургом-ортопедом по поводу 
нарушения осанки, деформации грудной клетки, плоскостопия, 
челюстно-лицевая хирургия по поводу микрогнатии (получает 
лечение в виде дистракционного остеосинтеза нижней челюсти 
сдвух сторон) и ортодонтом по поводу нарушения прикуса и роста 
зубов Рост отца и матери ребенка 172 см. У родственников муж- 
ского пола по линии матери рост 180 см — 2м. 

С рожления отмечались большие прибавки роста. При 
обследовании в 2 года — физическое развитие на 4 года. 
Общеклинические анализы в норме. Гормон роста в пределах 
референсных значений. Костный возраст на 3-4 года. МРТ 
головного мозга — без патологии. Ребенок и в детском саду, 
и в школе был значительно выше своих сверстников, 

С 2012г. появились жалобы на головокружение, головную боль, 
периодический акроцианоз, потерю сознания при изменении 
полохения тела. При мониторинге артериального давления выяв- 
лена склонность к гипотонии. Предьявляемые ребенком жалобы 
объяснялись отставанием развития сердечной мышцы и сосудистой 
системы по сравнению со скоростью роста костей, тогда как сама 
причина такого стремительного роста оставалась неясной. 

В 20171. мальчик поступил в педиатрическое отделение МОНИКИ 
снаправительным диагнозом: «Синдром высокорослости». 

При поступлении рост мальчика рост 196 см, вес 78 кг. Обрашали 
на себя внимание: грубый хриплый голос, лицевые дизморфии 
(антимонголоидный разрез глаз, удлиненные глазные щели, 
широкий и короткий нос, широкий длинный фильтр, ретроми- 
крогнатия, большие лиспластичныеушные раковины), скелетные. 
деформации (арахнодактилия, конусовидные пальцы кистей, 
кифоз, сколиоз, деформация грудной клетки) (рис.). По лабора- 
торным данным: общий анализ крови, мочи, кала, развернутый 
биохимический анализ крови, гормональный профиль (гормоны 
щитовидной железы, гипофиза, надпочечников, половые гормо- 
ны), исследование фосфорно-кальциевого обмена — показатели 
в пределах референсных значений. ЭКГ, Эхо-КГ, УЗИ брюшно! 
полости, забрюшинного пространства и щитовидной железы — без 
особенностей. Уровень артериального давления в пределах воз- 
растной нормы. МРТ головного мозга и гипоталамо-гипофизарной 
области прицельно — без патологии. Рентгенограмма кистей — 
костный возраст соответствует 15,5—16 годам. Осмотрен совместно 
сузкими специалистами (эндокринолог, генетик): 505 роста 
+3,4. Половое развитие соответствует возрасту. Высокорослость. 
Марфаноподобный синдром. 
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Педиатрия 


В результате комплексного обследования в клинике эндо- 
кринная причина избыточного роста ребенка была исключена, 
и тогда было принято решение провести углубленное генегиче- 
скос обслсдованис. Провсдсн поиск мутаций, ассоциированных 
с синдромом Марфана и другими наследственными заболевани- 
ями со сходными фенотипическими проявлениями. В резуль- 
тате молекулярно-генетического анализа у мальчика выявлена 
мутация в 17-м экзоне гена ЕЁН2 в гетерозиготном состоянии. 
Мутация в гене ЕЁН2 является типичной для синдрома Уивера, 
однако выявленная у пациента мутация ранее не была описана. 

Таким образом, учитывая фенотипические особенности паци- 
ента и наличие мутации в гене ЕН2, был установлен диагноз 
«синдром Уивера». 

Спустя год ребенок обследован в клинике повторно. Рост 
2,01 м (годовая прибавка роста 5 см), вес 86 кг. Размер обуви 
остался без изменений. В ходе обследования общеклинические 
анализы, данные гормонального профиля, форфорно-кальци- 
свого обмена, УЗИ брюшной полости, Эхо-КГ, мониторинг 
артериального давления, МРТ головного мозга, денситометрия 
в режиме позвоночник и все тело — без патологии. Костный 
возраст соответствует 16—16,5 годам. 


Заключение 

Несмотря на то, что все генетически детерминированные 
синдромы высокорослости встречаются крайне редко, харак- 
теризуются схожими проявлениями, не имеют специфическо- 
го лечения, пациентам необходимо проводить комплексное 
генетическое обследование. В зависимости от генетического 
лефекта, различается спектр клинических проявлений различных 
синдромов, что позволяет прогнозировать в дальнейшем течение 
заболевания и осуществлять профилактические мероприятия 
по развитию некоторых осложнений. Так, например, учитывая, 
что мутации в гене Ё2Н2 являются причиной синдрома Уивера, 
атен ЕЁН2 является белком гомеобокс группы, который уча- 
ствует в поддержании гомеостаза, деления и дифференцировки 
клеток, соответственно, патологическая экспрессия этого гена 
у больных синдромом Уивера может быть причиной нейроде- 
тенеративных заболеваний и некоторых форм рака, например, 
нейробластомы. Кроме того, в гене ЕЁН2 описаны мутации 
в соматических клетках при лейкемии, В-клеточных лимфомах 
и других онкологических заболеваниях крови, что обуславливает 
некоторую предрасположенность пациентов синдромом Унвера. 
к онкологическим заболеваниям [5—7]. Эти сведения могут 
помочь лечащему врачу в определении тактики наблюдения 
пациента и осуществления профилактических мероприятий. № 
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оклюш — олна изнаи- 

более распространенных 

«управляемых» инфекций, 

регистрируемая в насто- 
ящее время в мире (ВОЗ). Несмотря 
на наличие специфической профилак- 
тики данного заболевания, коклюш- 
ная инфекция остается актуальной 
проблемой инфекционной патологии, 
регистрируется в различных возраст- 
ных группах как у детей, так и у взрос- 
лых. Разработка и внедрение различ- 
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ных схем плановой вакцинации про- 
тив коклюшной инфекции привели 
к многократному снижению заболева- 
емости коклюшем, а также многократ- 
ному снижению смертности от данной 
патологии [1]. Однако на сегодняшний 
день, несмотря на 97% охват имму- 
низацией населения, в Российской 
Федерации наблюдается сохранение 
заболеваемости коклюшем с периода- 
ми его подъема и снижения (рис. 1) [2]. 

Клиническая картина коклюшной 
инфекции с наличием классической 
симптоматики в виде приступообраз- 
ного кашля и реприз, не всегда является 
однозначной и легкой для диагностики, 


так как заболевание имеет ллительный 
катаральный период и нередко прини- 
мается за другие нозологические формы 
с похожей клинической симптоматикой. 
Формируется неполный учет заболева- 
емости, что влечет за собой неправиль- 
ный выбор тактики лечения. Крометого, 
коклюш довольно часто протекает «ати- 
пично» [3], скрываясь под «масками» 
ОРВИ, что особенно актуально для лиц 
школьного возраста и взрослого населе- 
ния А]. Подобные особенности течения 
заболевания приводят к отсутствию кли- 
нической и эпидемиологической насто- 
роженности относительно коклюшной 
инфекции у врачей, недооценке значи- 
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Рис. 1. Заболеваемость коклюшем в РФ с учетом охвата плановой вакцинацией АКДС, 2001-2017 


Табли 1 
Распределение больных коклюшем по возрасту и по годам наблюдений (п сни 
Год ‚зрастная структура, п 
белый 4-6 месяцев | 7-9 месяцев | 10-12 месяцев | 1-Згода 4-7 лет Всего 
201 17 6 5 10 7 П 67 
2012 8 14 5 2 10 5 47 
2013 6 7 2 0 0 з о 27 
2014 25 15 5 6 23 в 2 84 
2015 12 14 7 4 13 2 3 55 
2016 12 16 6 6 13 4 7 64 
2017 Ш 15 Ж: 4 19 10 13 79 
Всего 89 38 38 27 97 39 35 423 


мости коклюша в структуре детской мор- 
бидности. Кроме того, учитывая доста- 
точно высокую контагиозность коклюша 
(индекс контагиозности — 0,7—0,8), для 
данной инфекции характерно формиро- 
вание очагов с благоприятными условия- 
милля ллительной пиркуляпии ВоліегеПа 
регтихзіх среди различных возрастных 
трупп населения, что в конечном итоге 
приводит к закономерному подъему забо- 
леваемости коклюшем [5]. 

Коклюш наиболее опасен для детей 
грудного возраста, данная возрастная 
группа по-прежнему остается угрожас- 
мой по развитию тяжелых и осложнен- 
ных форм болезни, возможности разви- 
тия летального исхода [6]. Осложненное 
течение коклюша наблюдается в 30% слу- 
чаев [7], одним из самых частых ослож- 
нений коклюшной инфекции является. 
пневмония, которая, по некоторым дан- 
ным, составляет до 67% от всех ослож- 
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ненных форм [8]. Пневмония является 
важнейшей, отдельно взятой причиной 
смерти детей во всем мире. Поиск воз- 
можных факторов риска развития ослож- 
ненного течения коклюшной инфекции 
является актуальной задачей. Решение 
этой залачи позволит прогнозировать, 
развитие осложнения и разработать 
эффективную тактику лечения и про- 
филактики пневмонии. 

Вопрос эффективной лабораторной 
диагностики коклюша сохраняет свою 
актуальность. Учитывая малоспеци- 
фичность клинических проявлени: 
и трудность диагностики коклюшной 
инфекции на ранних этапах, необходи- 
мо внедрение в повседневную практику 
высокочувствительных методов лабо- 
раторной диагностики. На территории 
России в настоящее время используются 
методы, регламентированные в норма- 
тивных документах: основные — бак- 


териологический и серологический, 
‘рекомендованный — полимеразная цеп- 
ная реакция (ПЦР) слюны [9]. Следует 
отметить, что в РФ для диагностики 
коклюша применяется в основном бак- 
териологический метод [4], обладающий 
менышей чувствительностью в сравнении 
с методом ПЦР [10]. 

Учитывая вышеизложенное, создают- 
ся предпосылки для проведения более 
детального анализа основных эпидемио- 
логических данных с подробным исследо- 
ванием возможного источника инфекции 
и структуры контактных лиц в различ- 
ных возрастных группах, возможности 
и эффективности диагностики коклю- 
ша надогоспитальном этапе и в условиях 
стационара с использованием различных 
методов диагностики, атакже выявления 
вероятных факторов риска для эффек- 
тивного прогнозирования осложненного 
пневмонией течения коклюша. 
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Симпозиум 
ЕЕЕ 


Материалы и метод 
исследования 

Проведен ретроспективный анализ 
423 историй болезни дстсй, госпита- 
лизированных в ГБУЗ НСО ДГКБ № 3 
в201|-2017 гг. у которых верифицирован 
коклюш. Возрастная структура детей 
приведена в табл. |. Диагностика осу- 
шествлялась при помощи современных 
клинико-лабораторных методов, основ- 
ными из которых являлись: выделение 
ВогіетеПа ренизях при бактериологиче- 
ском посеве материала со слизистой 
ротоглотки и/или обнаружение ДНК. 
`Вотиейа регіихзіз методом ПЦР слюны. 
В случае отсутствия положительного 
посева и/или ПЦР на ДНК ВоліегеПа 
репихзіз диагноз верифицировался кли- 
нически, с учетом наличия типичных 
проявлений в виде реприз и приступо- 
образного кашля, картины перифери- 
ческой крови в виде лейкоцитоза с лим- 
фоцитозом, атакжеданных эпидемиоло- 
тического анамнеза, а именно контакта 
с больным коклюшем. Производилась 
оценка основных эпидемиологических 
данных, в частности, установление веро- 
ятных источников заражения коклю- 
шем лля различных возрастных групп, 
количественной и возрастной структуры 
контактных лиц убольных детей раз- 
ных возрастов, а также комплекс диа- 
тностических мероприятий, проводимых 
среди контактных лиц. Анализировалось 
число вакцинированных и невакцини- 
рованных детей в структуре заболевших, 
Сравнение эффективности диагностики 
коклюшной инфекции бактериологиче- 
ским методом и методом ПЦР проводи- 
лось на догоспитальном этапе и вусло- 
вияхстационара. 

Для исследования вероятных клини- 
ко-лабораторных предикторов развития 
пневмонии на фоне коклюша истории 
болезни подразделялись на две группы, 
сопоставимые по возрасту, полу, степе- 
ни тяжести инфекционного процесса, 
срокам госпитализации в стационар: 
1) основная группа — дети с осложнен- 
ным пневмонией течением коклюша; 
2) группа сравнения — дети с неослож- 
ненным течением коклюша. Данные 
представлены в табл. 2. В обследованных 
группах сравнивались: основные кли- 
нические проявления коклюша (кашель 
и репризы), динамика изменений показа- 
телей периферической крови до и после 
развития пневмонии и в сопоставимых 
для группы контроля исследовательских 
точках. 

Данные статистически обработа- 
ны при помощи лицензионной версии 
лайса 12.0. Критический уровень значи- 
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Рис.2. Сравнение эффективности диагностики коклюша бактериологическим 
методом и методом ПЦР 


Таблица 2 


Распределение детей с осложненным и неосложненным течением коклюша по полу 


и срокам госпитализации 


'Ноосложненное течение 
коклюша (группа 


Срок госпитализации (день болезни) 


Пол 
Мальчики, п (%) 
Девочки, п(%) 


25(40) 
38 (60) 


54 (43) 
72 (57) 


мостир = 0.05. Описагельная статистика — 
средняя и стандартная ошибка средней 
(данные представлены в виде М + т) для 
количественных переменных, для каче- 
ственных переменных — определение 
долей. Сравнение групп по количествен- 
ным признакам — О-критерий Манна 
Уитни, для качественных — критерий 2. 


Результаты и их обсуждение 

В результате проведенного исследо- 
вания определены некоторые эпиде- 
миологические особенности коклюш- 
ной инфекции на современном этапе. 
Наибольшее число детей, заболевших 
коклюшем, было в возрасте ло | гола 
(59.6% случаев), что является типич- 
ным для данной нозологической формы. 
Кроме этого, по нашим данным, начи- 
ная с 2014 г. возросло число госпита- 
лизированных больных дошкольного 
и школьного возраста. Рост заболева- 
емости у детей дошкольного и школь- 
ного возрастов является общероссий- 
ской тенденцией [11]. В основе этого 
процесса лежит снижение иммунной 
защиты против коклюша, длительность 
которой после перенесенной инфекции 
составляет в среднем 4—20 лет, после вак 
цинации пельноклеточной коклюшной 
вакциной — 4—14 лет, после вакцинации 


бесклеточной вакциной — 3—10 лет [12]. 
Таким образом, рост заболеваемости 
среди детей школьного возраста обуслов- 
лен сроками иммунной зашиты после 
вакцинации или ранее перенесенной 
коклюшной инфекции, что подразуме- 
вает разработку и проведение программ 
ревакцинации в возрасте 6—7 лет для 
успешного снижения заболеваемости 
коклюшем в данном возрасте. 

Несмотря на ограниченные сроки 
поствакцинального иммунитета, вакци- 
нация является эффективным методом 
профилактики коклюшной инфекции. 
Из 423 госпитализированных детей лишь 
51 ребенок (12%) имел полную вакии- 
нацию против коклюшной инфекции, 
в свою очередь 72 пациента (17%) имели 
неполную вакцинацию, а 300 человек 
(719%) не были вакцинированы. Таким 
образом, по нашим данным, заболевае- 
мостьу непривитых и детей с дефектами 
вакцинации была в 7 раз выше, чем у вак- 
цинированных, во всех случаях коклюша 
у привитых наблюдалась легкая форма 
болезни. 

Чаще коклюш регистрировался удетей 
грудного возраста — 252 (59,6% от всех 
случаев коклюша), из них 89 человек 
(36% и 21% соответственно) заболели 
в возрасте до 3 месяцев жизни. Учитывая 
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Распределение по возрасту детей, больных коклюшем, осложненным пневмонией 


Педиатрия 


Таблица 3 


1-3 
месяца 


4-6 
меся 


Возраст 


10-12 
нес; 


1-2 
года 


2-3 
года 


4-7 
лет 


8-13 
лет 


13-16 
лет 


м (9) 24 (38,6) 6 (94) 


101,5) 10 (15,9) (11) 


6 (9.4) 3 (4,8) 1 (15) 


Пневмония 


->- Коклюш, осложненный 


госпитальной 


Раз/сут 


— пневмонией ( 


=2) 


-=- Коклюш (п = 42) 
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госпитализация 
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— а Коклюш (п = 42) 


а= 


Разісут 


Рапризы 
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Рапризы 
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Рис. З. Динамика клинических изменений (кашель, репризы) у пацинтов, больных 


коклюшем осложненного и гладкого течения 


особенности плановой вакцинации, 
а именно регламентированные сроки 
начала иммунизации против коклю- 
ша в З месяца [13], данная возрастная 
труппа является группой наибольшего 
риска для заболевания коклюшем, так 
как не имеет иммунной защиты против 
инфекции. Возможным способом сниже- 
ния заболеваемости в ланной возрастной 
труппе является вакцинация беременных 
женщин ацеллюлярными коклюшными 
вакцинами с уменьшенным содержанием 
дифтерийного компонента. Подобные 
схемы вакцинации утверждены в неко- 
торых странах мира (Великобритания, 
Израиль, США) [14—16] и демонстрируют 
высокую эффективность в снижении 
заболеваемости коклюшем у детей пер- 
вых трех месяцев жизни [17]. 

Анализ эффективности диагности- 
ки коклюшной инфекции на догоспи- 
тальном этапе и в условиях стационара 
показал значительно более высокую 
эффективность ПЦР-диагностики 
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в сравнении с бактериологическим мето- 
дом на догоспитальном и стационарном 
этапах (р = 0,0001 ир = 0.00001 соответ- 
ственно, рис. 2) Подтверждаемость диа- 
гноза методом ПЦР на догоспитальном 
этапе составила 78% (68 человек из 87 
обследуемых), в условиях стационара 
84% (217 из 258 соответственно), всвою 
очерель полтвержлаемость лиагноза 
методом бактериологического посева 
составила 3,5% на догоспитальном этапе 
(7 человек из 197) и 1,4% в условиях ста- 
ционара (6 человек из 423). 
Пневмония на фоне коклюша у 42 
(62,9%) пациентов была внебольнич- 
ной, у 21 (37,1%) — госпитально! 
Распределение детей с осложненным 
пневмонией течением коклюша по воз- 
раступредставлено в табл. 3. Наибольшее 
число заболевших пневмонией на фоне 
коклюша (73,3% случаев) отмечалось 
в возрасте детей от 1 месяца до 2 лет, 
в связи с чем именно эта возрастная 
группа была выделена для анализа веро- 


ятных факторов риска развития пнев- 
монии на фоне коклюшной инфекции. 
Установлено, что у летей, у которых 
на фоне коклюша развивалась пневмо- 
ния, в96% случаев отсутствовала вакци- 
нация против коклюша, в 819 случаев 
наблюдался отягощенный коморбид- 
ный фон (у 53,4% больных выявлена 
патология со стороны центральной 
нервной системы, у 17,3% — врожден- 
ные пороки сердиа, у 9,2% — инфекция 
мочевой системы), 72% детей находи- 
лось на искусственном вскармливании. 
Учитывая высокую частоту встречаемо- 
сти данных факторов в группе ослож- 
ненного течения коклюша, они были 
выбраны в качестве вероятных факто- 
ров риска развития пневмонии на фоне 
коклюша. Прознализирована встречае- 
мостьданных факторов в общей когорте 
больных коклюшем и процент развития 
пневмонии при их сочетании. Наличие 
одного фактора (любого, за исключени- 
ем отсутствия вакцинации) приводило 
кразвитию пневмонии в 11,3% случаев 
(34 из 300 человек), сочетание двух фак- 
торов (за исключением отсутствия вак- 
цинации) приводило к развитию пнев- 
монии в 58,9% случаев (40 из 68 человек, 
р = 0,001 в сравнении с одним фактором 
риска), а сочетание двух факторов риска 
и отсутствия вакцинации приводило 
к развитию пневмонии в 100% случаев 
(20 из 20 человек, р = 0,02 в сравнении 
с двумя факторами риска). Таким обра- 
зом, сочетание двух и более факторов 
риска приводит к высокой частоте раз- 
вития пневмонии на фоне коклюшной 
инфекции, что может быть использовано 
в клинической практике для прогно- 
зирования осложненного пневмонией 
течения коклюша. 

Клинические и лабораторные показа- 
тели исследовались у пациентов с госпи- 
тальной пневмонией, так как на момент 
развития пневмонии дети были госпи- 
тализированы в стационар и имелась 
возможность для ихобъективной оцен- 
ки. Анализ клинических данных пока- 
зал, что у пациентов за несколько дней 
до развития физикальных и рентгено- 
логических признаков пневмонии воз- 
растало количество приступов кашля: 
24,1 + 5,6 раза в сутки у детей с ослож- 
нением и 11,2 + 4,9 раза в сутки удетей 
группы сравнения (р = 0,001) (рис. 3). 
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Симпозиум 
ГЕ 


Таблица 4 


Показатели периферической крови у больных коклюшем с осложненным и гладким течением болезни перед развитием 


инфильтративных изменений в легких 


Показатели труппа (коклюш, осложненный | Группа контроля (неосложнеяный коклюш, п = 42) 
‘ой пневмонией, п = 21) 

МВС (х 109%кл/л) 197:23' 142216 

10] 497 =29° 62.2 #31 

бга (9) 41.2 31° 187234 


Примечание. * Достоверные отличия сравниваемых признаков, р = 0,05. 


в зависимости от возраста 


Возраст, (п) 


Источники заражения коклюшем госпитализированных детей 


Источник инфицирования коклюшем, п (%) 


Таблица 5 


са ай очаг Детский организованный | Источник неизвестен 
коллектив 

До года (252) 149 (591)" 23 (9,1) 80 (31.8) 

1-3 года (97) 32 (32,9) 24 (247) 41 (42,4) 

4-7 лт (39) 12 (30,8) 12 (308): 15 (38.4) 

8-14 лет (35) 6 (174) 5(143) 24 (68,6) 


Примечание. * 


остоверные отличия сравниваемых признаков, р = 0,05. 


Распределение п 


зрасту контактных лиц с больными коклюшем 


Возраст До года Дошкольники Школьники Взрослые 
(1-12 месяцев) (1-6 лет) (7-18 лет) (218 лет) 
№ (%) 52 (6,4) 120 (14,9) 339 (41,9) 298 (36,8) 


Изменение количества реприз имело 
схожую динамику, однако достоверного 
отличия получено не было. 

Анализ результатов исследования 
периферической крови показал, что 
втруппе осложненного течения коклю- 
ша перед развитием инфильтративных 
изменений в легких наблюдался более 
высокий уровень содержания лейкоци- 
тов (осложненное пневмонией течение 
коклюша: МВС = 19.7 + 2,3 х 109 кл/л; 
группа сравнения: УВС = 14,2 + 1.6 х 
109 кл/л) (р = 0.03); смещение баланса 
гранулоцитов в сторону увеличения 
(осложненное пневмонией течение 
коклюша: Ста = 41,2 + 4,1%; группа 
сравнения: бта = 18,7 + 4.4%; р = 0,003). 
Данные прелставлены в табл. 4. 

Результаты анализа вероятных источ- 
ников заражения коклюшной инфекцией 
для различных возрастных групп пред- 
ставлены втабл. 5. 

Ведущую роль в инфицировании 
детей до года играл семейный очаг, 
инфицирование составило 59,1% слу- 
чаев, что достоверно выше, чем в дру- 
гих возрастных группах. Источником 
инфекции для грудных детей, заболев- 
шихкоклюшем внутри семьи, высту- 
пали как взрослые (78 случаев; 52,3%), 
так и старшие дети (71 случай; 47,7%), 
причем чаще школьного возраста (60 
случаев; 40,2%). Исторически наи- 


более частым источником инфекции 
для детей первого года жизни являлась 
мать. На современном этапе наиболее 
частыми источниками инфекции при- 
нято считать старших братьев и сестер 
118]. В нашем случае можно говорить 
о практически одинаковой роли в инфи- 
цировании коклюшем детей грудно- 


го возраста как матери, так и других, 
окружающих ребенка, родственников. 

В возрастных группах 1-3 года и 4—7 лет 
инфицирование чаще осуществлялось 
отдетей, находящихся в организован- 
ных коллективах (р < 0,001). Кроме этого, 
во всех возрастных группах сохранялся 
высокий процент невыясненного источ- 
ника заражения коклюшем, максимально 
в возрастной группе8-—14 лет. 

Анализ контактов заболевших детей 
коклюшсм выявил ряд особенностей 
На 423 госпитализированных по пово- 
ду коклюшной инфекции больных 
приходилось 1264 контактных лица, 
в среднем 3 человека на одного забо- 
левшего. У 809 (64%) контактных лиц 
анамнестически присутствовал кашель 
после контакта с больным коклюшем, 
илишь 89 (11%) из них была проведена 
ПЦР-диагностика на коклюш, которая 
в 100% случаев выявила наличие ДНК. 
ВогіееПа регїиѕіх. 720 (89%) контактных 
лиц, имеющих синдром длительного 
кашля, диагностическим мероприятиям 
не подвергались, что говорит об отсут- 
ствии полных противоэпидемических 


Источник инфекции в 52,3% 


Заболевание детей 
1-го года жизни 


Заболеваемость 
по контакту 36,8% 


Заболеваемость 
по контакту 41,9% 


Заболевание 
взрослого 
населения 


Общая 
заболеваемость 
по контакту 87.7% 


Заболевание 
детей школьного, 
возраста 


Источник инфекции в 402% 


Рис.4. Циркуляция возбудителя коклюша среди населения различных возрастных 


групп с учетом эпидемиологических особенностей 
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мероприятий в очаге коклюшной 
инфекции. 

Учитывая высокую контагиозность 
коклюша, а также выделение ДНК 
`ВотаеЙа регіиххіх у всех контактных лиц 
с коклюшеподобными клиническими 
проявлениями, представляется рацио- 
нальным предположение о заболевании 
коклюшем всех 809 контактных с наличи- 
ем кашля. Это свидетельствует о неполном 
учете заболеваемости коклюшем на тер- 
ритории Новосибирской области. Данная 
проблема является общероссийской, 
на что указывает В.К. Таточенко, пред- 
ставляя данные заболеваемости коклюшем 
в Санкт-Петербурге в сравнении собше- 
российскими данными: цифры заболевае- 
мости устойчиво расходятся в 3—5 раз [19]. 

Возрастная структура контактных 
лиц с пациентами, больными коклю- 
шем и с наличием клиники коклюша, 
представлена в табл. 6. Контактные дети 
с больными коклюшем (637 чсловск; 
78,7%) в основном представлены детьми 
школьного возраста (7—18 лет) и взрос- 
лым населением (> 18 лет). Таким обра- 
зом, учитывая, что в нашем наблюдении 
наибольшее число случаев коклюша 
былозафиксировано у летей первого гола 
жизни (59,6% случаев), можно сделать 
вывод, что лица школьного возраста, 
атакже взрослое население находятся 
вгруппе риска потенциального инфици- 
рования коклюшем по контакту с детьми 
трудного возраста. 

Учитывая особенности вероятных 
источников инфицирования коклюшем 
детей различных возрастов, на террито- 
рии Новосибирской области создаются 
благоприятные условия для циркуляции 
возбудителя коклюша среди населения 
(рис. 4). 


Заключение 

Таким образом, для ранней и эффек- 
тивной диагностики коклюшной инфек- 
ции рационально в повседневной прак- 
тике применение метола ПЦР, учитывая 
его большую эффективность в сравнении 
с бактериологическим методом диагно- 
стики. 

Отсутствие вакцинации, отягощенный 
коморбидный фон иналичие искусствен- 
ного вскармливания являются факторами 
риска осложненного пневмонией течения 
коклюшной инфекции. Сочетание двух 
и более из перечисленных факторов при- 
водит к более высокой частоте развития 
пневмонии на фоне коклюша. 

Значительное увеличение частоты 
кашля, нарастание лейкоцитоза, ней- 
трофилеза на фоне течения коклюша сле- 
дует оценивать как предикторы развития 
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пневмонии при коклюшной инфекции, 
что широко применимо в клиниче- 
ской практике и может использовать- 
ся с цслью прогнозирования развития 
пневмонии при коклюше. 

Учитывая высокую заболеваемость 
коклюшем среди детей первых трехмеся- 
цев жизни, а также растущую заболевае- 
мость среди детей дошкольного и школь- 
ного возраста, необходима разработка 
и проведение программ ревакцинации 
детей в возрасте 6-7 лет, а также про- 
ведение вакцинации беременных для 
соответствующего снижения заболева- 
емости у детей в возрасте до 3 месяцев. 

Выявленный неполный учет заболе- 
ваемости коклюшем, а также отсутствие 
адекватных диагностических меропри- 
ятий среди контактных лиц приводят 
к созданию благоприятных условий 
для циркуляции Вопегейа рениззв среди 
населения различных возрастных групп 
НСО, что отчасти лежит в основе под- 
держания эпидпроцесса коклюшной 
инфекции. 

Учитывая вышеизложенное, модер- 
низация программ вакцинации против 
коклюша, атакже реализация комплекса 
мероприятий, направленных на лиа- 
тностику и профилактику заболевания 
среди контактных лиц, являются воз- 
можными способами снижения забо- 
леваемости коклюшной инфекцией 
на территории Российской Федерации. № 
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Запоры у детей: взгляд невролога 


В. М. Студеникин, доктор медицинских наук, профессор, академик РАЕ и МАЕ 
000 НПСМЦ «Дрим Клиник», Москва 


Резюме. В лекции рассматривается проблема запоров, рутинно встречающихся в нейропедиатрии. Представлены современ- 
ные принципы подхода к их диагностике и лечению у пациентов педиатрического возраста. 
Ключевые слова: запор, нейропедиатрия, нейродиетология, дети. 
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апоры — одно из частых про- 
явлений при многих видах 
патологии нервной системы, 
В частности, хронические 
запоры относятся к симптомам целого 
ряда патологических состояний и син- 
дромальных состояний с поражением 
центральной нервной системы (ЦНС). 
Запоры практически любой этиоло- 
гии и выраженности полностью или 
частично поддаются методам диети- 
ческой коррекции, то есть частично 
сопряжены с концепцией нейродието- 
логии [1]. Игнорировать органические 
или функциональные запоры не реко- 
мендустся, поскольку при отсутствии 
их систематической коррекции могут 
появляться патологические изменения 
со стороны ЦНС, атакже другихорга- 
нов и систем [1, 2]. 


Определение 

Запор — это задержка или трудность 
при дефекации, присутствующая в тече- 
ние двух и более недель, достаточно 
сильно выраженная, чтобы вызывать 
значительный дискомфорт и нарушения 
состояния здоровья у пациента. 


Физиологические 
аспекты дефекации 

В норме способность к удержанию 
каловых масс обеспечивается непроиз- 
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вольными и произвольными сокраще- 
ниями мышц. Внутренний анальный 
сфинктер облалает непроизвольным 
тонусом покоя, который снижается 
при попадании стула в прямую кишку. 
Наружный анальный сфинктер находит- 
ся под произвольным контролем. Позыв 
к дефекации запускается, когда калвсту- 
паст в контакт со слизистой нижнего 
отдела прямой кишки |1, 2]. 

Определенное значение для акта 
дефекации имеет и гастроколиче- 
ский рефлекс (волна перистальтики, 
возникающая в ободочной кишке при 
попадании пищи в желудок или вско- 
ре после этого), механизм которого 
объясняется воздействием нейроэн- 
докринной системы (ряда нейротранс- 
миттеров и гормонов). При этом желу- 
дочно-кишечный тракт (ЖКТ) как бы 
стремится освободить место для новой 
пиши. У летей грулного и раннего воз- 
раста физиологический гастроколи- 
ческий рефлекс после первого приема 
пищи в утренние часы выражен значи- 
тельно сильнее, чем в более старшем 
возрасте |1, 2]. 

Дефекация совершается частично 
произвольно; происходит сокращение 
мышц брюшной стенки и диафрагмы 
в совокупности с расслаблением наруж- 
ной кольцевой мышцы (сфинктера) 
анального отверстия. Непроизвольный 
компонент процесса дефекации обе- 
спечивается расслаблением внутрен- 
него сфинктера и сокращением толстой 
и прямой кишок, при этом происходит 


выдавливание ректального содержимого 
наружу. 

Вообще позывы к опорожнению 
кишечника обусловлены растяжением 
прямой кишки, стимулирующим нервы, 
расположенные в ее стенке. Если ребе- 
нок игнорирует этот сигнал, то прямая 
кишка адаптируется к своему увели- 
ченному объему, и стимул, ослабевая, 
в конце концов исчезает [1, 2]. 

Помнению М. Ромапа и соавт. (1989), 
нормальная частота дефекаций у детей 
различного возраста такова: в возрас- 
те 0-3 мес — 2 раза в сутки и 5—40 раз 
в неделю (при грудном вскармливании) 
или 2 раза в сутки и 5—28 раз в неделю 
(при искусственном вскармливании), 
6—12 мес — 1,8 раза в сутки и 5—28 раз 
в недедю, 12—26 мес — 1,4 раза в сутки 
и 4—21 раз в неделю, > 36 мес — 1 раз 
вдень и 3—14 раз в неделю [3]. 


Механизм развития запоров 

В основе развития запоров обычно 
выделяют три основных патогенети- 
ческих механизма (в отдельности или 
в сочетании): 1) повышенное всасывание 
воды в толстой кишке; 2) замедленный 
транзит каловых масс по толстой кишке; 
3) неспособность пациента провести акт 
дефекации |1, 2]. 

Определенное значение имеют дис- 
координация ректосфинктерного реф- 
лекса, а также напряжение тазового 
дна во время акта дефекации (вместо 
релаксации). 
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Этиологически можно выделить 
несколько возрастзависимых причин 
возникновения запоров у детей. В част- 
ности, у дстей периода новорожденности 
и грудного возраста причинами запоров 
могут служить лактобезоары (плотные 
образования, состоящие из створожен- 
ного молока, формирующиеся в про- 
свете ЖКТ вследствие попадания туда 
плохо перевариваемых компонентов 
молочной пищи); обычно лактобезоары 
встречаются у недоношенных детей, 
получающих искусственное вскарм- 
ливание [1, 2]. 

У детей грудного возраста выделяют 
следующие наиболее частые причины 
функционального запора: неправиль- 
ный питьевой режим, непереноси- 
мость/плохая переносимость молока, 
нерациональное искусственное вскарм- 
ливание, неправильно подобранная 
диета и несвоевременное введение 
продуктов прикорма, рахит, гипо- 
тирсоз, полиомиелит и врожденные 
миопатии (редко), дискинезия ЖКТ 
и «боязнь горшка». У пациентов более 
старшего возраста (> 12 мес) среди 
причин запоров фигурируют другие 
факторы: сниженное потребление про- 
дуктов питания, богатых пищевыми 
волокнами; неправильный режим дня, 
психоэмоциональные стрессы, гипо- 
динамия, эндокринные нарушения 
(ожирение и др.), глистные инвазии, 
аноректальная патология (геморрой, 
трещины в области ануса), сниже- 
ние чувствительности ампулы пря- 
мой кишки (проктогенные запоры), 
врожденное удлинение толстой кишки 
(долихоколон) или сигмовидной кишки 
(долихосигма), нарушения микробио- 
ценоза кишечника [1]. 


Подходы к классификации 
запоров 

Единой общепринятой классифи- 
кации запоров у детей или взрослых 
в настоящее время не существует, хотя 
во многих попытках систематизации 
этих форм патологии вполне адекватно 
отображены многие этиопатогенетиче- 
ские и клинические варианты течения 
запоров в различном возрасте. 

Острый (временный) запор — это 
отсутствие дефекации в течение несколь- 
ких дней. Временную задержку стула 
следует рассматривать в качестве функ- 
циональной. 

В настоящее время в РФ считается, что 
хронический запор — это стойкое или 
периодическое (в течение более 3 мес) 
урежение дефекации: у детей до 3-лет- 
него возраста — менее 6 раз в неделю, 
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удетей старше 3 лет — менее 3 раз внеде- 

лю (сопровождающееся вынужденным 

натуживанием, чувством неполного опо- 
рожнения кишечника, изменениями 
формы и характера стула). 

Неоднократно пересматриваемые 
Римские критерии позволяют уста- 
новить диагноз хронического запора 
при наличии не менсе двух симптомов 
из нижеперечисленных: отсутствие 
дефекации на протяжении не менее 
25% нормального времени испражне- 
ния; наличие запора не менее 12 мес 
без применения слабительных; необхо- 
димость в натуживании; стул твердый 
или комковатый; ощущение неполного 
опорожнения; две и меньше дефекации 
в неделю [1]. 

Среди хронических запоров 
3. Е. Геппага-Јопез (1993) предлагает 
рассматривать следующие их разновид- 
ности: 

* связанные с образом жизни (нсдо- 
статочное употребление пищевых 
волокон, малый объем принимаемой 
жидкости и пиши, низкая физиче- 
ская активность и др); 

+ связанные с воздействием внешних 
факторов (побочное лействие лекар- 
ственных препаратов — ятрогенные 
запоры, токсические воздействия); 

+ связанные с эндокринными и мета- 
болическими нарушениями (гипо- 
тироз, гиперкальциемия, порфи- 
рия, амилоидоз идр. 

* связанные с неврологическими 
факторами (рассеянный склероз, 
паркинсонизм, нарушения функ- 
ций спинного мозга, нарушения 
парасимпатической иннервации 
из крестцового сплетения, автоном- 
ная нейропатия при сахарном диа- 
бете — синдром кишечной псевдооб- 
струкции, идр); 

< связанные с психогенными факто- 
рами (стресс, эмоциональные пере- 
грузки, депрессия, анорексия, навяз- 
чивые илеи «внутренней чистоты» 
идр); 

* связанные с гастроэнтерологиче- 
скими заболеваниями (нарушение 
кишечной проходимости в резуль- 
тате стриктуры, обструкции опухо- 
лью или инородным телом, внеш- 
него сдавления — спаечная болезнь; 
врожденный аганглиоз — болезнь 
Гиршпрунга, долихосигма, мегако- 
лон, миопатии и нейропатии раз- 
личного генеза, системная склеро- 
дермия с поражением кишечника, 
синдром раздраженного кишечни- 
ка — вариант с преобладанием запо- 
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* связанные с патологией аноректаль- 
ной зоны (стеноз анального кана- 
ла, слабость тазового дна, опущение 
промежности, асинергия тазового 
дна, ректоцеле больших размеров, 
ректальный пролапс, язва прямой 
кишки идр) А] 


Функциональные 
и органические запоры 

Функциональные запоры у детей 
являются следствием привычного 
подавления рефлексов к дефекации, 
что со временем приводит к ослабле- 
нию нормальной перистальтики кишеч- 
ника (без органической причины). 
Органические запоры чаще обнару- 
живаются у новорожденных и грудных 
детей, являясь следствием следующих 
состояний: болезнь Гиршпрунга, врож- 
денные аноректальные мальформации, 
неврологические нарушения (раз- 
личныс), энцефалопатия, патология 
спинного мозга (миеломенингоцеле, 
ѕріпа БИЙаа ит. д.), муковисцидоз, мета- 
болические нарушения (гипотиреоз, 
гиперкальциемия, гипокалиемия, неса- 
харный диабет), отравление тяжелыми 
металлами, побочные эффекты мели- 
каментов [1, 2]. 

Считается, что у детей старше одного 
года функциональные запоры встреча- 
ются в 95% случаев, а оставшиеся 5% 
запоров объясняются органически- 
ми причинами (болезнь Гиршпрунга, 
метаболические нарушения, муковис- 
цидоз, целиакия, травма или поврежде- 
ния спинного мозга, нейрофиброматоз, 
отравление тяжелыми металлами, побоч- 
ные эффекты медикаментов, отставание 
вразвитии, а также сексуальное надру- 
тательство) Ш. 

К психогенным и нейрогенным запо- 
рам относятся функциональные запоры, 
‘обусловленные нарушениями со стороны 
ЦНС, представленные выше в класси- 
фикации 7. Е. Геппага-Јопеѕ (1993) [4]. 

В основе атонического запора лежит 
угасание рефлекса на дефекацию, сопро- 
вождающесся снижением моторной 
активности прямой кишки, а спасти- 
ческий запор — это одна из разновид- 
ностей синдрома раздраженной толстой 
кишки [1, 2]. 

А.И. Хавкин (2000) предложил вари- 
ант рабочей классификации запоров 
у детей, в соответствии с которой запо- 
ры следует рассматривать по группам 
признаков. Так, по течению запоры 
бывают острыми или хроническими 
(более 3 мес); по механизму развития: 
кологенные (с гипер- или гипомотор- 
ной дискинезией) или проктогенные; 
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Симпозиум 
1 


по стадии течения: компенсирован- 
ные (только диетическая коррекция), 
субкомпенсированные (диетическая 
и медикаментозная коррскция), дском- 
пенсированные (необходимы очисти- 
тельные клизмы); по этиологическим 
и патогенетическим механизмам: али- 
ментарные, нейрогенные, дискинети- 
ческие (первичная дискинезия кишеч- 
ника на фоне резидуально-органиче- 
ского поражения ЦНС), привычные 
(вследствие подавления физиологи- 
ческих позывов на дефекацию, психи- 
ческого перенапряжения, недостатка. 
гигиенических навыков; пролонги- 
рованный акт дефекации у невропа- 
тов ит. д), рефлекторные (вторичная 
дискинезия при различных заболева- 
ниях — органов пищеварения и др.), 
вследствие органических заболеваний 
ЦНС (невриты, миелиты, миопатии), 
инфекционные (после перенесенной 
инфекции — болезнь Шагаса, дизентс- 
рияндр.), воспалительные, психоген- 
ные, гиподинамические, механические 
(препятствия на пути продвижения 
каловых масс), вследствие аномалии 
развития толстой кишки (врожден- 
ный мегаколон, полвижная слепая или 
сигмовидная кишка, синдром Пайра, 
долихосигма, спланхноптоз, гипо- 
и аганглиоз), токсические (отравления 
свинцом, ртутью, таллием, никотином, 
чаем, какао), эндокринные (гиперпа- 
ратиреоз, гипертиреоз, аддисонова 
болезнь, гипофизарные расстройства, 
сахарный диабет, феохромоцитома, 
гиперэстрогенемия), медикаментоз- 
ные (употребление миорелаксантов, 
ганглиоблокаторов, холинолитиков, 
опиатов, противосудорожных средств, 
антацидов, мочегонных, барбитура- 
тов, препаратов железа и кальция, 
блокаторов кальциевых каналов и др.), 
вследствие нарушений водно-электро- 
литного обмена (при потере большого 
количества жидкости, дефиците вита- 
минов группы В и К, холестазе) [5]. 


Основные состояния, 
сопровождающиеся запорами 
в нейропедиатрии 

Какуказывалось выше, запоры неред- 
ко сопутствуют многим видам психо- 
неврологической патологии. В част- 
ности, это происходит при детском 
церебральном параличе, миеломенин- 
гоцеле, рассеянном склерозе, болезни 
Вильсона Коновалова, синдроме Дауна, 
синдроме Рубинштейна-Тэйби, синдро- 
ме Вильямса, синдроме Ретта, нервной 
анорексии, врожденном гипотиреозе 
итд. [1,2]. 
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Болезнь Гиршпрунга (врожденный 
аганглиоз толстой кишки) и синдром 
‘раздраженного кишечника также имеют 
прямос отношснис к патологии нервной 
системы. В частности, при синдроме 
раздраженного кишечника отсутствует 
так называемый органический «суб- 
страт» болезни, но имеются достаточ- 
ные основания для ее причисления 
к психосоматическим расстройствам 
(негативные реакции и эмоции, повы- 
шенная возбудимость вегетативной 
нервной системы) 1. 

При рассмотрении функциональных 
запоров, вызванных приемом лекарств, 
необходимо помнить о соответствую- 
щих свойствах, присущих следующим 
препаратам: активированный уголь, 
некоторые средства от простуды, обво- 
лакивающие, препараты кальция и др. 
Они сравнительно часто используются 
в педиатрии, что не исключает развития 
запоров у части дстей даже при соблюдс- 
нии правил применения, рекомендуемых. 
производителями. 

Для детских неврологов следует пом- 
нитьо возможности индукции запоров 
(ятрогенных) целым рядом препаратов, 
рутинно используемых в лечении пато- 
логии нервной системы: 

+ антихолинэргические 

(спазмолитики); 

* дофаминэргические препараты (бро- 
мокриптин); 

* антидепрессанты (имипрамин, ами- 
триптилин, флуоксетин); 

+ симпатомиметики (амезин); 

* антиэпилептические средства (это- 
суксимид, топирамат); 

+ нейролептики (фенотиазины); 

* транквилизаторы (клобазам, буспи- 
рон); 

+ миорелаксанты (баклофен) и т.д. [1]. 

Гиподинамия (снижение двигатель- 
ной активности) также может приво- 
дить к развитию запоров. Фактически 
любое неврологическое заболевание, 
сопровожлаюшееся частичной или 
полной обездвиженностью, а также 
требующее ограничения двигатель- 
ной активности или продолжитель- 
ного соблюдения постельного режи- 
ма, потенциально служит фактором 
риска по формированию запоров удетей 
и подростков [1, 2]. 


средства 


Клинические признаки 
и установление запора 

Помимо собственно задержки стула 
удетей с хроническими запорами отме- 
чаются следующие симптомы и субъек- 
тивные ощущения: вялость, снижение 
аппетита, тошнота, неприятный вкус 


во рту, боли в животе (спастического 
характера), вздутие живота, ощущение 
тяжести и чувство переполненности 
в брюшной полости. 

Для детских неврологов и психонев- 
рологов особенно важны такие при- 
знаки, как головная боль, нарушения 
сна (инсомнии), снижение настрое- 
ния. У части пациентов встречают- 
ся мнительность, «уход в болезнь» 
и другие характерологические осо- 
бенности. 

Диагноз основывается на данных 
анамнеза, жалобах пациента, клини- 
ческих признаках, результатах паль- 
цевого ректального исследования (для 
определения тонуса сфинктера), а также 
(при необходимости) данных дополни- 
тельных исследований. Дополнительные 
исследования: ректороманоскопия 
и рентгеноконтрастное исследование 
толстой кишки с барием (для диффе- 
ренциальной диагностики с аномали- 
ями развития — болезнь Гиршпрунга 
и др). При функциональных запорах 
специфических изменений при этих 
исследованиях обычно не обнаружи- 
вается [1, 2]. 

Метолы нейровизуализации при- 
меняются для выявления врожденных 
дефектов иннервации тазовых органов 
(спинномозговые грыжи и иные повреж- 
дения спинного мозга. 


Лечение 

При запорах проводится дифференци- 
рованная комплексная терапия, наце- 
ленная на обеспечение регулярного 
и эффективного опорожнения кишеч- 
ника при отсутствии неприятных субъ- 
ективных ощущений у пациента. 

Применение слабительных средств 
показано лишь детям и подросткам, 
у которых диетические методы коррек- 
ции запоров оказываются не эффек- 
тивными. В настоящее время доступны 
следующие слабительные средства: объ- 
емные (натуральные или синтетиче- 
ски модифицированные полисахариды, 
являющиеся малоперевариваемыми или 
неперевариваемыми и маловсасывающи- 
мися); осмотические (сахара или много- 
атомные спирты — сорбитол, маннитол, 
лактитол, лактоза, полиэтиленгликоль, 
лактулоза); солевые (магния и натрия 
сульфат, натрия фосфат, натрия цитрат); 
антиабсорбенты (вещества, стимули- 
рующие секрецию, — антрахиноны, 
производные дифенолэтана: бисакодил); 
другие средства (пре- и пробиотики) 
01, 2]. 

Средства-детергенты (натрия доку- 
зат, жидкий парафин, минеральные 
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масла) и прокинетики (холинэргические 
средства, агонисты 5-НТ4-рецепторов) 
эффективны влечении запоров, нодетям 
‘назначаются сравнитсльно редко (ввиду 
возрастных ограничений и вероятности 
побочных реакций) 1. 

В ряде случаев используют такие тера- 
певтические методы, как лаваж (ораль- 
ное промывание с использованием, 
например. касторового масла ит.д.). 
очистительные клизмы и лечебные рек- 
тальные свечи (содержащие бисакодил, 
лактулозу, сорбитол ит. д.). Сообщается 
об эффективности использования пове- 
денческой терапии запоров и примене- 
нии системы биологической обратной 
связи. По показаниям осуществляется 
хирургическое лечение инертной тол- 
стой кишки. В РФ имеется опыт при- 
менения ноотропных и нейрометабо- 
лических препаратов в лечении функ- 
циональных запоров в детском возрасте. 
Нсобходимо обсспсчить максимально 
возможный уровень физической актив- 
ности, не приводящий к утомляемости 
ребенка. Используются массаж и ЛФК. 
11,2]. 

Диетотерапия при запорахтрадицион- 
но считается олним из основных мето- 
дов комплексного воздействия на ЖКТ 
и ЦНС. Адекватная диета в ряде случаев 
позволяет регулировать функции кишеч- 
ника без использования медикаментоз- 
ных слабительных средств. В лечении 
запоров основными моментами являют- 
ся повышенное потребление жидкости 
и пищевых волокон (наряду с адекват- 
ным уровнем физической активности) 
11,21 

Диета № 3 предназначена для кор- 
рекции запоров (функциональных) 
удстей. Она физиологически полноцен- 
на по содержанию основных веществ 
и энергии; обеспечивает повышенное 
введение химических и механических 
стимуляторов моторики кишечника, 
атакже исключение продуктов и блюд, 
усиливающих пропессы брожения 
и гниения, а также сильных стиму- 
ляторов желчеотделения, секреции 
желудка и поджелудочной железы. 
Рекомендуемые состав и ограничения 
диеты № 3 представлены в доступной 
литературе. 

Пищевые волокна, удерживая воду, 
способствуют улучшению опорожнения 
кишечника (стимуляция дефекации) 
и детоксикации организма. Пищевые 
волокна (клетчатка) сокрашают время 
пребывания пищив ЖКТ и усиливают 
тонус мышц кишечника. Так, примене- 
ние пшеничных отрубей в количестве 
30 г/сут увеличивает объем каловых 
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масс более чем на 50%, а общее время 
транзита кишечного содержимого 
по толстой кишке сокращается при- 
мерно в 2 раза. В сутки детям с запо- 
рами рекомендуется потреблять 15—50 г 
пищевых волокон |1]. 

Овощи, фрукты и ягоды являются 
важнейшими компонентами рациона 
питания при запорах. Содержащиеся 
в них пищевые волокна и органиче- 
скис кислоты способствуют усилению 
перистальтики кишечника. Кроме того, 
в клеточных оболочках сырых фрук- 
тов и овощей имеются белки и углево- 
ды, которые медленно и не полностью 
перерабатываются под воздействием 
пищеварительных ферментов. Помимо 
свежих фруктов, овощей, ягод, а также 
соков и салатов из них, детям с запора- 
ми показано потребление сухофруктов 
(инжир, чернослив) [1]. 

Умеренным слабительным эффек- 
том обладают кисломолочныс жидкис 
продукты (є кислотностью > 90-100° 
по Тигпег), кефир, биокефир, просток- 
вашаи др. Ценным свойством кисломо- 
лочных продуктов является способность 
к поддержанию нормального пейзажа 
кишечной микрофлоры [1]. 

Дети и подростки с запорами долж- 
ны потреблять достаточное количе- 
ство жидкости. В качестве основных 
напитков рекомендуются вода (обыч- 
ная и минеральная), соки из фруктов, 
овощей и ягод. Питье дается детям 
с запорами регулярно и часто (нато- 
щак, во время еды, в интервалах между 
приемом пищи). 

Для детей с гипермоторными запо- 
рами предусмотрено применение слабо 
минерализованных щелочных минераль- 
ных вод (Славяновская, Смирновская, 
Ессентуки № 4), апри гипомоторных 
запорах используют газированные воды 
с высокой минерализацией (Ессентуки 
№ 17). Воды даются в негазированном 
виде и не холодными (комнатной тем- 
пературы или немного пологретыми) 
Предпочтителен прием минеральных вод 
до еды (за 30—90 мин). Суточная норма 
минеральной воды определяется из рас- 
чета 3—5 мл/кг (в 2—3 приема). Для паци- 
ентов, страдающих функциональными 
запорами, принятотакже рекомендовать 
воду Донат Ме [1]. 

Чай обладает закрепляющим действи- 
ем, то есть в ряде случаев может приво- 
дить к развитию запоров. 

В целях алиментарной коррекции 
запоров у детей в возрасте старше 3 лет 
предусмотрено применение плодов 
аниса обыкновенного (Апі ушвагіз), 
жостера слабительного (Алатпих 


Педиатрия 


сатагиса Г.), рябины обыкновенной 
(5отфиз аисирати 1.), щавеля конского 
(Витех сопјеғіих НАША), корней солодки 
голой (Сбусутка віаЬға [.) и стальни- 
ка полевого (Опопіз ағуепѕіз [.), листьев 
мелиссы лекарственной (Мейзза обтетай5 
1), золототысячника обыкновенного 
(Сетаиғіит егуѓбгаел), одуванчика лекар- 
ственного (Тағахасит оста И'єв.). 
коры крушины ольховилной (Егапеша 
аіпих МІ) (1.2, 6). 

В дополнение кним Р.А. Ваісћ (2006) 
рекомендует использовать при запорах 
следующие съедобные лекарственные 
растения: экстракт люцерны полевой 
(Медгсако І..), алоэ вера (АЇое уета 1... 
атакже жостер Пурша (Сазсага завта4а), 
желтокорень (Нуйғазгіз), корень ревня 
(Впеит І.) и др. 16, 71. 

Для коррекции запоров сравнительно 
широко применяется морская капуста 
(Гатіпагіа) и другие водоросли морского 
происхождения, в изобилии содсржащис 
слизистые вешества (муцилагиназы). 
Ее использование ограничивается или 
полностью исключается у пациентов 
с идиосинкратическими реакциями 
к йоду [1]. 

Для опенки эффективности лиетоте- 
рапии при запорах у детей различного 
возраста необходимо контролировать 
количество потребляемой жидкости 
и качественный состав рациона. @ 
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Синусовая брадикардия у детей 
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ГБОУ ВПО СПОГПМУ МЗ РФ, Санкт-Петербург 


Резюме. Синусовая брадикардия часто выявляется у детей, особенно в подростковом возрасте. Тактика ведения и лечения 
детей с брадикардией определяется наличием патологии сердечно-сосудистой системы, клиническими проявлениями 
заболевания, устойчивостью и представленностью аритмии, эффективностью медикаментозной терапии. При наличии 
у ребенка симптоматичного синдрома слабости синусового узла решается вопрос о постоянной электрокардиостимуля- 
ции, согласно национальным и международным рекомендациям. 

Ключевые слова: брадикардия, синдром слабости синусового узла, атриовентрикулярная блокада, дети, постоянная элек- 
трокардиостимуляция. 
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норме учеловека источником (водителем) ритма 
сердца является синусовый узел (СУ), располо- 
женный субэпикардиально в верхней части право- 
го предсердия вместе соединения верхней полой 
вены и наружного края правого предсердия. Пейсмекерные 
клетки СУ обладают функцией автоматизма, они спонтанно 
вырабатывают импульсы, которые затем последовательно рас- 
пространяются по предсердиям, атриовентрикулярному (АВ) 
узлу, системе Гиса-Пуркинье и рабочему миокарду желудоч- 
ков. Нормальная работа всех звеньев проводящей системы 
сердца обеспечивает достаточную частоту сердечных сокра- 
шений (ЧСС) в покое и учащение сердечного ритма в ответ 
на физическую и эмоциональную нагрузку, а за счет электро- 
механического сопряжения — последовательное сокращение 
камер сердца. Одной из важнейших физиологических функций 
АВ-узла является замедление проведения импульса, что обе- 
спечивает временной интервал между сокращением предсер- 
дий и желудочков, благодаря чему желудочки успевают напол- 
ниться кровью во время систолы прелсерлий. Правильное фор- 
мирование и провеление импульсов отражается на нормально 
ЭКГ. Процесс возбуждения предсердий на ЭКГ представляет 
зубец Р, интервал РО отражает время проведения импульса 
от предсердий к желудочкам, а возбуждению желудочков соот- 
ветствует комплекс ОЌ. Нарушение автоматизма СУ, сино- 
атриального и АВ-проведения импульса приводит к снижению 
частоты сердечного ритма, т.с. к появлению брадикардии. 

У летей ЧСС зависит от возраста. Брадикардией считается сни- 
жение частоты сердечного ритма ниже 5-го перцентиля возрастного 
распределения ЧСС по данным ЭКГ покоя (табл.). Снижение 
частоты сердечного ритма ниже 2-го перцентиля возрастного 
распределения ЧСС считается выраженной брадикардией и тре- 
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бует обязательного проведения кардиологического обследова- 
ния ребенка. Нижняя граница нормы ЧСС у ребенка первого 
тода жизни колеблется в пределах 100—115 уд./мин, затем этот 
показатель прогрессивно снижается, к 10 годам нижняя грани- 
ца ЧСС приближается к 60 уд./мин, а у подростков составляет 
50—55 уд./мин. Клинико-эпидемиологическое исследование 
«ЭКГ-скрининг детей и подростков Российской Федерации», про- 
веденное в 2003—2008 п, показало ряд сушественных изменений, 
произошедших в диапазоне нормальных значений параметров ЭКГ 
у детей и подростков за последние 30 лет, особенно в отношении 
критериев брадикардии, чтоможет быть связано с изменениями. 
антропометрических характеристик детей и более ранним началом 
спортивной деятельности — с 4—5-летнсго возраста [1]. 

Наибольшее клиническое значение среди брадикардий удетей 
имеют синдром слабости синусового узла (СССУ) и АВ-блокады 
ПШ степени. 

СССУ — это сочетание клинических и электрокардиогра- 
фических признаков, отражающих структурные повреждения 
СУ, его неспособность нормально выполнять функцию воли- 
теля ритма сердца и/или обеспечивать регулярное проведение 
автоматических импульсов к предсердиям [2]. 

По этиологическим факторам выделяют следующие варианты 
СССУ: 

1) врожденный; 
2) приобретенный: 

* постоперационный: повреждение СУ в результате хирурги- 
ческой коррекции врожденных пороков сердца или радио- 
частотного воздействия во время проведения радиочастотной 
аблации (РЧА); 

+ как следствие органических и дистрофических заболева- 
ний миокарда (миокардит, кардиомиопатии, коллагенозы, 
амилоидоз, опухоли сердца, гормонально-обменные мио- 
кардиодистрофии, анорексия и др.); 

< идиопатический. 
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Таблица 


Минимально допустимые значения ЧСС по данным ЭКГ покоя 
у здоровых детей в возрасте от 0 до 18 лет [1] 


Возраст ЧСС (уд./мин) по данным ЭКГ-скрининга РФ 
2003-2008 гг. 
5-й перцентиль 2-й перцентилі 
0—7 дней 110 100 
1 неделя —2 месяца 121 115 
3-5 месяцев 114 106 
6—12 месяцев 105 99 
122 тода 92 80 
2-31ода ЕЯ 74 
3-4 года 83 76 
4-5лет 80 76 
5-6лет 74 71 
6-7 лет 71 70 
7-8лет 70 65 
8-9лет 66 62 
9-10лег 65 60 
10-11 лет 63 60 
11212 лет 50 57 
12-12 лет 60 53 
13-14 лет 1 56 
14-15 лет С 56 
15-16 лет 50 54 
[16-18 лет 56 49 


Под «идиопатическим» вариантом СССУ могуг скрываться 
тенетические и иммунологические механизмы развития забо- 
левания. Описаны семейные варианты СССУ с аутосомно- 
доминантным и зутосомно-рецессивным типами наследования. 
Семейные варианты СССУ могут клинически проявиться в дет- 
ском возрасте, но нередко отличаются медленным прогресси- 
рующим течением и появлением первой симптоматики только 
во взрослом состоянии [3—4]. 

Распространенность СССУ в общей популяции составля- 
ет0,03-—0,05%, у детей он встречается значительно реже, чем 
у взрослых, частота заболевания увеличивается с возрастом. 
'Синусовая брадикардия является самой частой разновидностью 
брадиаритмий у детей, но выраженная брадикардия встречается 
только у 0,025% детей и крайне редко связана с органическим 
повреждением СУ [5—6]. В большинстве случасв синусовая 
брадикардия имеет вегетативный генез, особенно у подростков, 
занимающихся спортом. Ваготония с угнетением автоматизма СУ 
характерна для детей с патологией центральной нервной системы, 
при повышенном внутричерепном давлении, после гипокси- 
ческого поражения в перинатальном и раннем неонатальном 
периолах, лля летей с заболеваниями желулочно-кишечного 
тракта, позвоночника. Выраженная брадикардия часто наблю- 
дается у спортсменов, тренирующихся на выносливость [7]. 
В детском возрасте сильное угнетающее влияние на синусовый 
ритм отмечается при занятиях плаваньем, лыжным спортом 
и восточными единоборствами. Физиологической нормой у про- 
фессиональных спортсменов считается частота ритма сердца 
в покое 40—50 уд./мин, а во время сна — 30 уд./мин [8]. Если 
у профессионального спортсмена выраженная синусовая бра- 
дикардия и транзиторные АВ-блокады 1—1 степени являются 
частой находкой и никого не удивляют, то допуск к спорту у детей 
с подобными явлениями всегда вызывает вопросы, очевидно, 
что тренировочный процесс может лишь усугубить данные 
нарушения ритма и проводимости сердца. Помимо органической 
патологии СУ — СССУ и вегетативной дисфункции синусового 
узла, возможно токсическое повреждение СУ в результате воз- 
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действия антиаритмических препаратов, сердечных гликозидов, 
антидепрессантов, снотворных средств, при отравлении карбо- 
фосом и другими соединениями, блокирующими холинэстеразу. 

Термин «синдром слабости синусового узла» был ввсдсн 
В. Гоп для описания случаев неустойчивого восстановления 
автоматизма СУ после кардиоверсии у пациентов с фибрилля- 
цией предсердий [9]. 

В настоящее время к электрокардиографическим признакам 
СССУ относят строго очерченный кругаритмий и блокад, име- 
юших непосредственное отношение к С 
1) устойчивую синусовую брадикардию на уровне 2%о и ниже; 
2) длительные паузы ритма за счет синоатриальной (СА) бло- 

кады и остановки (ареста) СУ; 
3) синдром бради-тахикардии. 

На фоне утраты СУ роли основного водителя ритма появляются 
вторичные аритмии: миграция водителя ритма, замещающие 
ритмы (предсердные, из АВ-сосдинения, желудочковые), нередко 
наблюдается АВ-диссоциация. 

Синоатриальная блокада — это нарушение проводимости, при 
котором импульсы продолжают вырабатываться в СУ, но выхо- 
дят из синоатриального сосдинения медленнее, чем в норме 
(СА-блокала І степени), или неспособны преодолеть синоа- 
триальнос сосдинснис (СА-блокада П степени и Ш степени). 
Различают СА-блокаду И степени І типа, типа и далеко зашед- 
шую блокаду И типа, когда больше 4—5 синусовых импульсов 
подряд не проходят через синоатриальное соединение, что 
приводит к длительным паузам ритма сердца. СА-блокаду Ш 
степени следует заподозрить, когда регистрируется медленный 
замешающий ритм без признаков синусовой активности. 

Остановка синусового узла — это полное прекращение автома- 
тической деятельности СУ. ЭКГ-картина остановки СУ и далеко 
зашелшей СА-блокалы П степени П типа похожи — регистрируется 
длинная изоэлектрическая линия без зубцов Р. При СА-блокаде 
П степени пауза ритма должна соответствовать пропущенным 
синусовым циклам, однако из-за исходной синусовой аритмии, 
характерной для детей, этот признак не всегда работает. С учетом 
того, что внезапное прекращение деятельности всех пейсмекер- 
ных клеток СУ — это маловероятное событие, большинство пауз 
ритма у детей с дисфункцией СУ возникает за счет СА-блокалы. 

У детей в трети случаев синусовая брадикардия сочета- 
ется с нарушениями АВ-проведения возбуждения, чаще 
с АВ-блокадой І стспсни и транзиторной АВ-блокадой П стс- 
пени | типа. Сочетанные нарушения работы синусового узла 
и АВ-соединения называют бинодальной дисфункцией. 

Синдром бради -тахикардии представляет из себя чередова- 
ние редкого синусового или замещающего ритма с эпизодами 
предсердной тахикардии (фибрилляции предсердий, трепета- 
ния прелсерлий, очаговой прелсерлной тахикарлии), обычно 
с длительными паузами ритма сердца после купирования при- 
ступов тахикардии. 

Опасными клиническими проявлениями СССУ являются обмо- 
роки, предобморочные состояния, у маленьких детей — эпизоды 
внезапной вялости, «обмякания». Данные состояния связанны 
с гипоксией головного мозга на фоне брадикардии и длительных 
пауз ритма сердца, но более трети детей с СССУ бессимптомны. 
Прямая связьмежду частотой синусового ритма, продолжительно- 
стью паузи выраженностью клинических проявлений отсутствует, 
возможны случаи длительной бессимптомной асистолии. Это 
связано с тем, что клиническая симптоматика у больных СССУ 
зависит не только от частоты сердечного ритма, но и от состояния 
церебральных сосудов, сократительной способности миокарда, 
способности сердечно-сосудистой системы поддерживать артери- 
альное давление и коронарный кровоток. Кроме того, СУ содержит 
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Симпозиум 
1 


множество кластеров пейсмекерных клеток, которые крайне редко 

повреждаются все сразу, обычно заболевание носит медленное 

прогрессирующее течение с постепенным ухудшением харак- 
теристик синусового ритма. Поэтому у дстсй и молодых людей 

с СССУ может долгое время сохраняться высокая физическая 

работоспособность и практически отсутствовать жалобы. Однако 

рано или поздно появляется клиническая симптоматика СССУ. 

При активном сборе анамнеза удается выяснить жалобы ребенка 

на эпизоды слабости, вялости, головокружения, частые головные 

боли, повышенную утомляемость после школьныхи физических 
нагрузок, эпизоды быстро проходящих головокружений в тече- 
ние дня, предобморочные состояния. У части детей отмечается 
отставание в физическом развитии, трудности обучения в школе 
всвязи с истощением процессов концентрации внимания, памяти. 

Как видно, жалобы являются неспецифическими и могут быть 

расценены как проявления различных состояний, не связанных 

с нарушениями сердечного ритма. Это затрудняет раннюю диа- 

тностику СССУ, увеличивает риск неблагоприятных исходов 

у детей с неустановленным диагнозом. Общепринятых критериев 

оценки риска внезапной сердечной смерти у детей с СССУ нет, 

однако опасность возникновения обмороков и жизнеопасных 
аритмий увеличивается у детей с заболеваниями сердиа и дли- 
тельными асистолиями. 

При выявлении брадикардии для постановки диагноза необ- 
ходимо проведение комплексного обследования, включающего: 
1) сбор анамнеза (случаи брадиаритмии, внезапная сердечная 

смерть в семье; длительность брадикардии; характер спор- 

тивной деятельности; симптомы); 

2) лабораторное обслелование (исключение активного вос- 
палительного процесса; маркеры повреждения миокарда; 
электролиты; гормоны щитовидной железы); 

3) Эхо-КГ (исключение структурной патологии сердца, забо- 
леваний миокарда, аритмогенной кардиомиопатии); 

4) ЭКГ; 

5) суточное мониторирование ЭКГ (СМ ЭКГ); 

6) проба с дозированной физической нагрузкой (велоэргоме- 
трия, тредмил-тест); 

7) медикаментозная проба с атропином. 

Пациентам с СССУ рекомендуется проведение иммунологи- 
ческого исследования для определения уровня специфических 
антител к антигенам проводящей системы сердца, кардиомиоци- 
там (антифибриллярные, антисарколемные и антинуклеарные 
антитела), гладкой мускулатуре и эндотелию, а также направле- 
ние на молекулярно-генетическое исследование для выявления 
‘мутаций и полиморфизма генов, вызывающих генетически: 
детерминированную брадикардию, однако в практической 
деятельности врача это сделать затруднительно [10]. 

СМ ЭКГ является наиболее информативным метолом лиа- 
тностики СССУ и оценки эффективности лечения детей с нару- 
шением функции СУ. Необходимо обращать внимание на все 
частотные характеристики ритма: ночную и дневную среднюю, 
минимальную и максимальную ЧСС, представленность и дли- 
тельность пауз ритма, вилы аритмий. Допустимая минимальная 
ночная ЧСС меняется в зависимости от возраста детей: для детей 
первого года жизни составляет 70 уд./мин, в возрасте от года 
доб жт — 60 уд./мин, в возрасте от бло 12 лет — 45 уд./мин, в воз- 
расте старше 12 лет — допустимо транзиторное снижение ЧСС 
до 40 уд./мин. У детей с вегетативной дисфункцией СУ обычно 
наблюдается ночная брадикардия, с нормализацией частотных 
характеристик ритма во время бодрствования и сдостаточным 
учашением ЧСС в ответ на физическую нагрузку. 

Сочетание устойчивой дневной брадикардии с длительны- 
ми паузами ритма сердца является важным диагностическим 
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критерием СССУ. Допустимая продолжительность пауз ритма 
по данным СМ ЭКГ оценивается с учетом возраста ребенка: 
удетей до 1 года — 1100 ме, в возрасте от 1 года до 3 лет — 1200 
ме, от 3 до 10 лет — 1300 ме, от 10 до 16 лет — 1500 ме, в возрасте 
старше 16 лет — 1750 мс. Важной функцией СМ ЭКГ является 
возможность регистрации ЭКГ во время жалоб пациента, особен- 
но в момент обморока, что позволяет подтвердить или исключить 
аритмогенную природу клинических проявлений и обосновать 
показания к имплантации ЭКС. Для получения необходимой 
информации в спорных случаях прихолится многократно повто- 
рять СМ ЭКГ, проводить многодневное мониторирование ЭКГ 
или прибегать к имплантации петлевых мониторов, позволяющих 
отслеживать изменения ЧСС в течение трехлетнего периода. 

Для уточнения генеза дисфункции СУ полезно в обследо- 
вание ребенка включать пробу с дозированной физической 
нагрузкой. У детей с вегетативной дисфункцией СУ во время 
пробы отмечается прирост ЧСС на 70-85% от исходной, у под- 
ростков — до 170-180 уд. /мин. У детей с СССУ часто наблю- 
дастся хронотропная некомпетентность СУ без достаточного 
учащения ЧСС на нагрузку. 

Для дифференциальной диагностики СССУ и вегетативной 
дисфункции СУ проводится атропиновая проба — внутривен- 
но вводится 0,1% раствор атропина сульфата в дозе 0,02 мг/кг 
(не более 2 мг). У детей с вегетативной дисфункцией СУ после 
введения атропина наблюдается устойчивый синусовый ритм, 
ЧСС увеличивается на 30% и более. У подростков ЧСС после 
введения атропина должна составлять не менее 105 уд. /мин. 

В настоящее время чреспищеводное электрофизиологиче- 
ское исслелование серлпа проволится релко у летей с брали- 
кардией, обычно с целью получения дополнительной инфор- 
мации об электрофизиологических параметрах функции СУ 
и АВ-соединения в случае прогрессирующего течения заболе- 
вания, при решении вопроса о необходимости имплантации 
электрокардиостимулятора (ЭКС). 

Тактика наблюдения детей с брадикардией 

1. Дети с бессимптомной дисфункцией СУ и бессимптомны- 
ми нарушениями АВ-проведения (транзиторные блокады 
Тстепени, П степени 1 типа) наблюдаются у кардиолога 
с выполнением ЭКГ 2 раза вгод, СМ ЭКГ 1 раз вгод, 
Эхо-КГ 1 раз в год. 

2. В случае прогрессирования заболевания, появления длитель- 
ных пауз ритма, ухудшения гемодинамических показателей, 
необходимо контрольное обследование | раз в 3—6 месяцев. 

3. При появлении симптомов, которые могут быть связаны 
с брадикардией (головокружение, обмороки), выполняется 
внеплановое обследование. 

4. У детей ссимптоматичным СССУ определяются сроки 
имплантации постоянного ЭКС, 

5. Дети с имплантированными ЭКС должны проходить пла- 
новое программирование ЭКС 1 раз в6 месяцев (обычно 
в кардиохирургических центрах, где проводилась операция). 

Тактика лечения детей с брадикардией 

1. Для экстренной помощи при развитии головокружений, 
обмороков, обусловленных брадикардией, применяются 
препараты холинолитического действия (атропин) или 
адреномиметики (изопреналин, адреналин). Наиболее 
часто используется внутривенное введение 0,1% раствора 
атропина сульфата в дозе 0,01—0,02 мг/кг (ло 2 мг). 

2. Курсы стимулирующей, нейрометаболической терапии 
позволяют улучшить показатели ритма сердца у детей с бра- 
дикардиями всгстативного генеза и отсрочить имплантацию 
ЭКС удетей с СССУ, что особенно актуально у детей ран- 
него возраста. Применяется комплекс препаратов адаптоге- 
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А — собственный редкий замещающий АВ-рити с ЧСС 43 уд.Лиин 
с ретроградным ВА-проведением импульса (отрицательный 

в отведениях И, Ш и А\Е зубец Р' регистрируется за комплексом 085 
взуйце Т). В — ЭКГ после имплантации однокамерного ЭКС (режим 
ААЈВ). Эффективная предсердная электростимуляция с частотой 

90 импульсов в минуту. 


с. ЭКГ девочки А., 2 лет, с постоперационным СССУ после 


коррекции врожденного порока сердца: ДМИП, ДМЖП 


нови лекарственных средств с ноотропоподобным действи- 
ем — настойки женьшеня, элеутерококка, пирацетам, цере- 
бролизин, метаболические и мембраностабилизирующие 
средства — Коэнзим 0) (биологически активная добавка), 
Карнитин (биологически активная добавка), Неотон (био- 
логически активная лобавка) [10]. 

3. Организация режима дня, отдыха, питания, умеренные физи- 
ческие нагрузки, устранение очагов хронической инфекции, 
лечение заболеваний центральной нервной системы (ЦНС), 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), эндокринной и опор- 
но-двигательной систем позволяют улучшить показатели 
ритма сердца у детей с брадикарлиями. 

4. Имплантация постоянного ЭКС проводится детям пре- 
имущественно по показаниям 1 класса согласно нацио- 
нальным и международным рекомендациям. Имплантация 
ЭКС — это симптоматическое лечение, которое позволя- 
ет нормализовать ЧСС. Показания к имплантации ЭКС 
у детей строятся, в первую очередь, с учетом выраженности 
клинических проявлений [8, 10-11]: 

Показания 1 класса: симптоматичный СССУ, включая синдром 
бради-тахикардии, при установленной связи между симптомами 
и брадикардией 

Показания ПА класса: бессимптомный СССУ у ребенка со слож- 
ным врожденным пороком сердца с частотой сердечного ритма 
в покое менее 40 ул/мин или паузами ритма более 3 секунл. 

Синдром бради-тахикардии при необходимости назначения 
антиаритмической терапии, когда проведение радиочастотной 
абляции невозможно. 

Показания ПВ класса: бессимптомный СССУ у подростка 
с врожденным пороком сердца с частотой сердечного ритма. 
в покое менее 40 уд./мин или паузами ритма более 3 с. 

При определении показаний к имплантации ЭКС решается 
вопрос о выборе режима стимуляции. Однокамерная, частот- 
но-адаптивная предсердная электростимуляция (режим ААП) 
возможна удетей с СССУ без нарушений АВ-проведения импуль- 
са (рис.). При бинодальной болезни имплантируется частот- 
но-адаптивный двухкамерный ЭКС (режим ОРОВ). У детей 
раннего возраста используется эпикардиальная (миокардиаль- 
ная) электростимуляция. При массе тела более 15 кг возможна 
имплантация эндокардиальных электродов. 
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Рекомендации по допуску к занятиям спортом [10]: 
1. При бессимптомной брадикардии с ЧСС менее 5-го пер- 
центиля относительно возрастных норм, паузах ритма серд- 
ца до 2—2,5 с, адекватном приросте ЧСС в ответ на физи- 
ческую нагрузку, без признаков дисфункции миокарда, 
спортсмены допускаются к занятиям всеми видами спорта. 

2. Пациенты с имплантированным ЭКС допускаются к заняти- 
ям спортом не ранее чем через 6 месяцев после операции 
при условии достаточного увеличения ЧСС в ответ на физиче- 
скую нагрузку по данным пробы с дозированной физической 
нагрузкой, при отсутствии аритмий и дисфункции миокарда. 
Контактные виды спорта должны быть исключены. Могут быть 
разрешены виды спорта снизкими или средними динамиче- 
скими и статическими нагрузками: боулинг, гольф, стрельба, 
автогонки, конный спорт, мотоспорт, гимнастика, парусный 
спорт, стрельба из лука, фехтование, настольный теннис, тен- 
нис (парный разряд), волейбол, легкая атлетика (прыжки, бег — 
спринт), фигурное катание (парное), синхронное плавание. 

3. Детям с СССУ, имеющим ригидную брадикардию сЧСС 
менее 40 уд/мин, паузы ритма более 2,5 с, дисфункцию 
миокарда, занятия спортом не рекомендованы. 

4. Возможны дополнительные ограничения для занятий спор- 
том, связанные с заболсваниями, ставшими причиной раз- 
вития СССУ. 

Таким образом, у ребенка с выраженной синусовой брадикардией 
необходимо выявить электрокардиографические признаки СССУ, 
определить их связь с клиническими проявлениями, разграничить 
органическое повреждение СУ от вегетативной дисфункции СУ, 
выявить заболевания ЦНС, энлокринной системы, ЖКТ и лр., 
с которыми может быть связано возникновение и поддержание 
брадикардии, своевременно определить показания к имплан- 
тации ЭКС. Все эти вопросы не решаются одномоментно, при 
однократном визите пациента, обычно представление о природе 
брадикардии и прогнозе заболевания формирустся в результате 
длительного наблюдения за ребенком с обязательной оценкой новых 
электрокардиографических и клинических проявлений аритмии, 
ответа на медикаментозную терапию. Наибольшую тревогу вызы- 
вают дети со структурными аномалиями сердца, заболеваниями 
миокарда и длительными асистолиями. Все дети с выраженными 
брадикардиями нуждаются в комплексном кардиологическом 
обследовании и последующем диспансерном наблюдении. 
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Неалкогольная жировая болезнь 
печени у детей с ожирением 
и метаболическим синдромом 


Т. А. Бокова, доктор медицинских наук, профессор 


ТБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского, Москва 


Резюме. Изучены особенности функционального состояния печени у детей с ожирением и оценена его взаимосвязь с основ- 
ными компонентами метаболического синдрома. Обследовано 483 ребенка с ожирением (285 мальчиков и 198 девочек) 
в возрасте от 5 до 16 лет. Комплексное обследование включало сбор анамнеза, антропометрию, клинические исследования 
крови, биохимическое исследование сыворотки крови, исследование липидного спектра, гормонального профиля, ультра- 
звуковое исследование органов брюшной полости и забрюшинного пространства, компьютерной томографии брюшной 


полости 


Ключевые слова: дети, ожирение, печень, неалкогольная жировая болезнь печени, метаболический синдром. 
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жирение является одной 
из наиболее 
медицинских 
ных проблем современного 
злравоохранения. Во многих пивили- 
зованных странах мира количество 
детей с избыточным весом и ожире- 
нием имеет тенденцию к увеличе- 
нию. Вызывает тревогу тот факт, что 
из поколения в поколение ускоренны- 
ми темпами идет накопление мутаген- 
ного груза, повышается чувствитель- 
ность к воздействию неблагоприятных 
средовых факторов, снижается возраст 
реализации мультифакторных заболе- 
ваний. Результаты ежегодных диспан- 


актуальных 
и социаль- 
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серизаций свидетельствуют о суще- 
ственном омоложении не только ожи- 
рения, но итаких заболеваний взрос- 
лого населения, имеющих обменный 
характер итесно ассопиированных 
с метаболическим синдромом (МС), 
как гипертоническая болезнь (ГБ), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа), 
неалкогольная жировая болезнь пече- 
ни (НАЖБП) ипр. 

Согласно данным проведенных иссле- 
дований, у взрослых пациентов с высо- 
кой частотой ожирение сопровождается 
вторичным поражением печени потипу 
НАЖБГ [1, 2]. Если ее средняя распро- 
страненность в популяции составляет 
10—408, то среди людей с избыточной 
массой тела достигает 74—100, при этом 
у20-47% обследованных диагностирует- 


ся неалкогольный стеатогепатит (НАСГ). 
В детской популяции у детей с ожирени- 
ем НАЖБП выявляется у 40% [3], тогда 
как уподростков с ожирением, ослож- 
ненным МС, этот показатель лостигает 
70%, причем в 13% случаев выявляются 
признаки НАСГ МА]. 

Одной из причин формирования 
НАЖБП является инсулинорези- 
стентность (ИР) [5]. Разные медиаторы 
(ФНО-а, ТФР-В,, ИЛ-6 и пр.) активно 
секретируются в жировой ткани и регу- 
лируют чувствительность рецепторов 
к инсулину. В частности, ФНО-а акти- 
вируст ингибитор каппа-киназы-бета 
(1ККВ) в адипоцитах и гепатоцитах, 
что приводит к нарушению связывания 
инсулина с рецептором. Воздействие 
ФНО-а наинсулиновый рецептор типа І 
(185-1) проявляется в его фосфорили- 
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Таблица 1 
Биохимические показатели сыворотки крови у детей (Ме, 10-00) 


Показатель И группа Ш группа р 

АЛТ,ЕДл 270 (334—402) 22.0 (259-320) 160 (15,6-17,5) р < 6,05 
рии < 0.05 

АСТ, ЕД/л 27,0 (29,2-32,6) 227,0 (27.0-29,6) 27,0 (26,0-29,8) > 0,05 

Що, ЕДИт 233,0 (2244-2595) 249,5 (2535-2920) 236,5 (236,9-292.9) 

ОБ, мкмоль/л 129 (132-150) 100 (121-142) 104 (10,3-12,7) 

НБ, мкмоль/л 12.0 (118-137) 140 (137-161) 100 (98-123) 

ТГТП,ЕД/л 20,0 (231-300) 20,0 (204-25,8) 132 (121-175) 


фосфатаза; ГП — гамиггпутамиттранспелтидаза. 


Примечание. ОБ — общий билирубин: НБ — непрямой билирубин: АЛТ — аспартатаминотрансфераза; АСТ — аланинаиинотрансфераза; ЩФ — щелочная 


Таблица 2 
Показатели липидограммы сыворотки крови у детей в зависимости от наличия НАЖБП (М = т) 


Показатель 1 группа И группа р 
(1 Норма (2 НАЖБП (3) Норма (0 НАЖБП 

ОХ, ммольл 487 +097 4642083 4.86 0,90 4612076 >005 

ХС ЛПНП, ммольл 2.99 = 0,94 278 #070 2.83 #0,60 270+ 0,62 >005 

ХС ЛПВП, ммоль/л 142 = 0,23 141 = 0,34 1,24 + 0,26 1,23 = 0,23 руз < 0,05 
2 4< 0.05 

тг, ммольл 149 2053 165 0,63 11520,35 1172036 р.3<005 
024005 

КА, ЕД 317 +082 3252094 274+062 276058 0.3005 
024005 


Примечание. ОХ — общий холестерин; ХС ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой плотности; ХС. ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой 
плотности; ТГ — триглицериды; КА — козффициент атерогенности. 


ровании, из-за чего уменьшается его 
тропность к инсулину, снижается коли- 
чество транспортного белка СТ.ОТ-4, 
осуществляющего вход глюкозы в клетку. 
Естьданные, что снижение митохон- 
дриального В-окисления в печени свя- 
занос замедлением выработки фактора 
транскрипции РРАК-а в жировой ткани, 
отмечающемся при ожирении, сахар- 
ном диабете и пр. тогда как у здоровых 
людей фактор транскрипции РРАВ-а 
активируется в результате связывания 
сдлинноцепочечными жирными кисло- 
тами и повышает образование ферментов 
окислительного расщепления жирных 
кислоти митохондриального транспорт- 
ного белка [6]. Развитие хронического 
воспаления в паренхиме печени тесно 
ассоциировано с феноменом «липоток- 
сичности». Повышение концентрации 
свободных жирных кислот в сыворотке 
крови, обусловленное персистирующим 
липолизом, реакцией перекисного окис- 
ления липидов, рассматривается одной 
из причин трансформации жировой 
инфильтрации печени (стеатоз) в НАСГ 
17]. 

В современной литературе данные 
о функциональных нарушениях печени 
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у больных с ожирением разноречивы. 
Ряд авторов считают, что при развитии 
жировой дистрофии печени страдают 
желчепродуцируюшая и желчесекретор- 
ная функции, связанные с деструкцией 
мембран гепатоцитов и проявляющие- 
ся в виде повышения уровня печеноч- 
ных ферментов — трансаминаз (АЛТ, 
АСЛ), гаммаглютаматтранспептидазы 
(ГГТП) [8]. Другие авторы считают сте- 
атоз печени «безвредным состоянием», 
не оказывающим значительного влияния 
на состояние гепатоцитов и проходя- 
шим после устранения этиологического 
фактора [9]. 

Целью настоящего исследования было 
изучить особенности функционального 
состояния печени у детей с ожирением 
и оценить его взаимосвязь с основными 
компонентами метаболического син- 
дрома. 


Материалы и методы 
исследования 

Обследовано 483 ребенка с различной 
формой и степенью ожирения (505 ИМТ 
2 2,0) (285 мальчиков и 198 девочек) в воз- 
расте от 5 до 16 лет. 1 группу составили 
237 детей с ожирением, осложненным 


МС, П группу — 246 детей с ожире- 
нием без признаков МС. Критериями 
диагностики МС явились критерии 
Международной федерации диабета 
(имеглацопа! Оїаетсѕ Редегацоп, ТРЕ) 
110]. В Ш группу (труппа сравнения) 
включено 30 детей с нормальной массой 
тела П группы здоровья соответству- 
ющего возраста и пола. Комплексное 
обследование включало сбор анамнеза, 
антропометрию, клинические исследо- 
вания крови, биохимическое исследо- 
вание сыворотки крови, исследование 
липилного спектра, гормонального 
профиля, ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости, компьютер- 
ной томографии (КТ) брюшной полости 
(по показаниям). Статистическая обра- 
ботка результатов проведена с использо- 
ванием пакета Увайзика 6.0. 


Результаты исследования 

При проведении ультразвукового 
исследования НАЖБП диагностиро- 
вана исключительно у детей 1 и П груп- 
пы, причем в І группе достоверно чаще, 
чем во П группе (166 — 70% и 125 — 51% 
соответственно, х2 = 41,3, р < 0,05), что 
проявлялось в виде повышения эхоген- 
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Симпозиум 
ЕЕ 


Показатели углеводного обмена у детей в зависимости от наличия НАЖБП (М + 


1 группа 


Таблица 


(1) Нор 


(2) НАЖБП (3) Норма 


(4) НАЖБП 


Инсулин, пмольйл 


146,28 + 61,19 


203,43 10831 82,27 + 83,13 


86/13 +420 


С-пептид, нг/мл 


3.42 + 1,32 


4,05 +142 178 = 110 


2.23 1,04 


Индекс ИР (НОМАЧВ), ЕД 


5,08 +210 


703 +389 213+0/71 


2,05 +1,29 


Глюкоза натощак, ммоль/л 


5,62 +078 


5.66 +077 5,06 + 0,54 


499+ 0,52 


Глюкоза через 1 ч, ммольл 


6,83 +1,85 


8,05 2,54 6,67 #3.0 


6,48 = 0,98 


Глюкоза через 2 ч, ммольл 


5,93 + 1,23 


6.78 # 1,99 510+ 0,91 


6,56 +2,57 


Частота неалкогольной жировой болезни печени и уровень АЛТ в зависимости от вида нарушенного обмена (абс., %; Ме, 10-0) 


Таблица 4 


Показатель ние при наличии признака при отсутствии признака р 
Гипергликемия 

НАЖБП, абс. (%) 147 (762) 144 (49,6) < 005 

АЛТ, ЕД/л 260(170-430) 25,0(180-360) >005 
Дислипидемия 

НАЖБП, абс. (%) 219(66,8) 72 (46,5) <005 

АЛТ, ЕДА 28.0 (205-39.0) 22.0 (16.0-35,0) < 0.05 
Гиперурикемия 

НАЖБП, абс, (%) 20: (698) 81 (421) < 0.05 

АЛТ, ЕД/л 30,0 (20,0-50,0) 20,5 (16,5-28,5) < 0,05 


Примечание. НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени: АЛТ — аланинаминотрансфергза. 


ности паренхимы, ее диффузной неод- 
нородности, нечеткости сосудистого 
рисунка и затухании ультразвукового 
луча. Результаты КТ, проведенной 13 
больным с УЗ-признаками НАЖБП, 
показали, что у всех детей структура 
паренхимы была неоднородная. При 
этом денситометрическая плотность 
неизмененных участков колебалась 
от 55 ло 60 ел. Н., а плотность отлель- 
ных очагов в нативную фазу составляла 
от 15 до 43 ед. Н, однако контуры не всех 
участков определялись при нативном 
исследовании. При использовании 
импульсной последовательности ЗРАТВ. 
(с подавлением жира) гиподенсные 
участки имели низкий сигнал. Во все 
фазы контрастного усиления, в т.ч. при 
отсроченном сканировании, их плот- 
ность в отличие от участков с неизме- 
ненной паренхимой менялась незна- 
чительно. 

Был проанализирован возрастной 
состав детей с НАЖБП. Абсолютное 
большинство детей (265 — 91%) были 


з 


подростками 10—16 лет, только 26 (9%) 
детей — в возрасте младше 10 лет, при- 
чем 6 (23%) из них — младше 7 лет. 
Полученные данные имеют важное 
прогностическое значение и свиде- 
тельствуют о том, что патологические 
процессы в печени начинаются задол- 
го доклинической манифестации МС 
и могут являться факторами развития 
и прогрессирования гормонально-мета- 
болических нарушений в более стар- 
шем возрасте. Мальчиков среди детей 
с НАЖБП было больше, чем девочек, — 
171 (63%) и 120 (42%) детей соответствен- 
но (р < 0,05). 

Следует отметить, что окружность 
талии (ОТ) удетей с НАЖБП была 
больше, чем без нее, — соответствен- 
но 102,47 + 12,77 см и 92,30 + 12,36 см 
(р < 0,05), что можетявляться подтверж- 
дением тесной взаимосвязи НАЖБП 
с абдоминальным типом ожирения. 

Повышение уровня АЛТ регистрирова- 
лосьу 109 (37%) детей с НАЖБИ, причем 
в Г группе чаще, чем во П (соответствен- 


но 65 — 27% и 44 — 18% детей, ҳ2 = 31,5, 
р < 0,05). Следует отметить, что у 45 
(15%) из них (31 — 13% и 14 — 6% детей 
Ти П групп соответственно) значения 
превышали нормативные показатели 
в 1,5 и более раз, что может свидетель- 
ствовать о развитии воспалительного 
процесса в паренхиме печени потипу 
НАСГ. Установлены характерные раз- 
личия показателей АЛТ в зависимости 
от пола. Так, среди больных с гиперфер- 
ментемией преобладали лица мужского 
пола (соответственно 175 — 60% мальчи- 
ков и 116 — 40% девочек, р < 0,05). 

Средние значения основных показа- 
телей печеночного метаболизма пред- 
ставлены в табл. 1. 

Как видно из представленной табли- 
цы, уровни ОБ, НБ и ГГТП у детей Ги П 
группдостоверно превышали показатели 
Ш группы, что может свидетельство- 
вать о более выраженных нарушениях 
процессов секреции и желчевыделения 
удетей с ожирением независимо от нали- 
чия МС. 
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Проанализирован липидный спектр 
сыворотки крови у наблюдаемых детей. 
Установлено, что независимо отгруп- 
пы повышснис уровня ТГ у больных 
с НАЖБП диагностировалось досто- 
верночаще, чем у детей без нее (97 — 33% 
и 30 — 16%, р < 0,05). Снижение уров- 
ня липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) имели 119 (41%) детей с НАЖБП 
и только 52 (27%) без нее. Следует 
отметить, что в отличие от П группы, 
где гипертриглицеридемия и гипо-а- 
липопротеидемия регистрировались 
чаще всего по отдельности, в 1 группе 
у 48 (29%) детей с НАЖБП и 16 (23%) 
детей без нее отмечалось их сочетание. 
Статистически значимых различий 
между средними значениями плазмен- 
ных липидов внутри групп в зависимо- 
сти от состояния печени установлено 
не было, хотя и отмечалась тенденция 
кснижению ХС ЛПВП и повышению ТГ 
и коэффициснта атсрогснности удстсй 
с НАЖБП (табл. 2). 

Выявлены характерные изменения 
углеводного обмена у детей с НАЖБП 
(табл. 3). 

Как следует из представленных втабл. 3 
ланных, независимо от группы уровень 
инсулина, С-пептида и индекса ИР 
(НОМА-1В) у детей с НАЖБП был зна- 
чительно выше, чем у детей без стеато- 
за, что указывает на более выраженные 
нарушения углеводного обмена у этих 
больных. Наиболее значимые различия 
имели показатели глюкозы после перо- 
ральной нагрузки: через 1 час уровень 
глюкозы у детей | группы с НАЖБП был 
значительно выше не только по сравне- 
нию с детьми И группы, но и по сравне- 
нию с детьми этой же группы без стеатоза 
(р < 0.05). Кроме того, установлено, что 
повышение уровня глюкозы сыворотки 
крови в І группе отмечалось с одинако- 
вой частотой независимо от состояния 
печени (48 — 68% детей без НАЖБП 
и 115 — 69% детей с НАЖБИ), тогда как 
во П группе гипергликемия регистриро- 
валась чаще при наличии НАЖБП (соот- 
ветственно 20 — 16% и 10 — 8% детей), что 
еще раз подтверждает тесную взаимос- 
вязь состояния печеночного метаболизма 
с формированием МС и тесно ассоции- 
рованных с ним нарушений углеводного 
обмена у детей 

Установлена взаимосвязь гиперурике- 
мии и гиперфибриногенемии с состо- 
янием печени у больных с ожирением. 
Гиперурикемия диагностирована у 198 
(68%) детей с НАЖБП и только у 46 (24%) 
без нее (р < 0,05), гиперфибриногене- 
мия —у81 (289) и 13 (7%) детей соответ- 
ственно (р < 0,05). В целом уровни моче- 
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вой кислоты (МК) и фибриногена у боль- 
ных с НАЖБП были достоверно выше, 
чем без нес: соответственно для МК пока- 
затсли составили 397,83 + 87,5 ммоль/л 
и 344,40 + 86,9 ммоль/л (р < 0,05), для 
фибриногена — 3,98 + 0,8 г/л и 3.64 + 0,6 
г/л (р < 0,05) соответственно. 

Был проведен сравнительный ана- 
лизчастоты НАЖБП и уровня АЛТ как 
наиболее прелставительного маркера 
патологического процесса в печени, 
в зависимости от состояния углевод- 
ного, липидного и пуринового обменов 
(табл. 4). 

Как видно из представленной таблицы, 
при нарушениях углеводного, липидного 
и пуринового обменов частота НАЖБП 
и уровень АЛТ были выше, что может 
свидетельствовать о причинно-след- 
ственной взаимосвязи данных видов 
нарушений обмена со степенью выра- 
женности воспалительного процесса 
в печени. 


Вывод! 

1. НАЖБП диагностируется у 609 

детей с ожирением, причем удетей 

с ожирением, осложненным МС, она 

регистрируется чаше, чем без него 

(70% и 51% соответственно). 

Структурные изменения парен- 

химы печени удетей с ожирением 

и НАЖБП характеризуются разви- 

тием диффузно-очагового процесса 

с одновременным наличием различ- 

ных по размеру участков с измене- 

ниями по типу жировой дистрофии 

и стеатогепатита на фоне неизме- 

ненной паренхимы. 

3.Среди больных сожирением 
и НАЖБП преобладают подростки 
(918) и лица мужского пола (58%). 

4. Окружностьталии у детейс НАЖБП 
достоверно больше, чем удетей без 
нее, что указывает на тесную взаи- 
мосвязь нарушений функциональ- 
ного состояния печени с развитием 
и прогрессированием абломиналь- 
ного типа ожирения — основного 
компонента МС. 

5. Повышение уровня АЛТ регистриру- 
ется утрети детей (37%) с ожирени- 
ем и НАЖБП, причем у 15% данные 
значения превышают нормативные 
показатели в 1,5 и более раз, что 
может свидетельствовать о развитии 
воспалительного процесса в парен- 
химе печени потипу НАСГ. Среди 
больных с гиперферментемией пре- 
обладают лица мужского пола (60%). 

6. Нарушения липидного обмена 
ввиде повышения уровня ТГ и сни- 
жения ЛПВП удетей с НАЖБП 


ра 


Педиатрия 


диагностируются чаще, чем у детей 
без нес (33% и 16%; 41% и 27% детей 
соответственно), причем исключи- 
тельно у детей с ожирением, ослож- 
ненным МС, отмечается их соче- 
тание (29% детей с НАЖБП и 23% 
детей без нее). 

7. У детей с НАЖБИ отмечались более 
выраженные изменения углеводно- 
го обмена, что проявлялось ввиде 
повышения уровня инсулина, 
С-пептида, индекса ИР, изменений 
гликемического профиля; наибо- 
лее выраженные изменения дан- 
ных показателей регистрировались 
убольных с ожирением, осложнен- 
ным МС 

8. Удетей с НАЖБП с более высокой 
частотой диагностируются гиперу- 
рикемия и гиперфибриногенемия, 
что свидетельствуст о тесной вза- 
имосвязи изменений печеночного 
мстаболизма с развитисм нарушений 
пуринового обмена и в системе коа- 
гуляции у детей сожирением. № 
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Таблица 

Дифференциальная диагностика индуцированного пищевыми белками синдрома энтероколита (Е00й Рголени Іпйисей Епегосо!и! 

Ѕупіготе, ЕРИЕЗ) у детей" 
Заболевание 


Отличия от ЕРІЕЅ 


Вирусный гастрознтерит или отравление 


Наличие лихорадки и рвоты, не связанной с употреблением конкретного пищевого продукта 


Сепсис 


Для выздоровления необходимо назначение антибиотиков 


Анафилаксия 


Остров начало симптомов (0,5-1 час), І0Е-зависимые симптомы: поражение кожи или респираторного 
тракта. Адреналин — первая линия терапии 


Врожденные нарушения обмена веществ 


Задержка физического развития, клиника неврологических поражений, увеличение органов 


Врожденная метгемоглобинемия 


Наличие цианоза у ребенка без других клинических проявлений 


Сардечно-сосудистые или 
неврологические нарушения 


Отсутствует острая реакция на повторное введение продукта, наличие гастроинтестинальных симптомов 
мене вероятно 


Тастроззофагеальный рефлюкс 
Инвагинация 

Болезнь Гиршпрунга 
Некротический энтероколит 


Присутствуют только симптомы поражения верхних отделов ЖКТ 
Эпизоды резкой боли, в области пораженного спазмом участка кишечника 
Отсутствие опорожнения кишечника в первые сутки жизни, лихорадка, вздутие живота 


Стадийность процесса. Резкое вздутие, быстро прогрессирующая потеря массы тела, рвота кишечным 
содержимым, желчью, рвота «кофейной гущей» 


Проктоколит Рости развитие в пределах возрастной нормы, чаще всего на исключительно грудном вскармливания 
Энтеропатия, индуцированная пищевыми | Редко рвота, менее тяжелые проявления диареи без примеси крови 
белками 


Зозинофильные гастроэнтеропатии Острое начало (в течение двух часов) поражений ЖКТ и отсутствие системных симптомов, чаще 


положительные результаты 1дЕ и наличие нескольких пищевых триггеров 


Примечание. Адаптирозано из: /агитеп К. М. Момак: И/едггуп А. Роо0 рго!віп-іпаіисей епїегосоїіз зупаготе (ЕРІЕЅ): сштеп! тападетет зігівдіез 72 
АИету Сл (ттито! Ргасі. 2013, 1: 317-322. 

ГИ — гастроинтестинальные поражения желудочно-кишечного тракта. 

«ГА Новик, Е.Г Халева. Энтероколитический синдром, индуцированный пищевыми белками, в практике детского алерголога / Лечащий Врач. 2015. 
№9. 


Диспансерное наблюдение детей с дисплазией соединительной ткани (ДСТ)“ 


Контролируемые — | Оценка физического и психомоторного развития ребенка, анализ состояния и самочувствия ребенка, двигательного режима, 
показатели питания. адекватности спортивных нагрузок 
Акцент врачебного | Состояние опорно-двигательного аппарата, сердечно-сосудистой системы, органа зрения и зубочелюстной области. Анализ 
внимания течения различных заболеваний у ребенка, имеющего проявления соединительнотканной дисплазии 
Консультации Осмотры окулиста, ортопеда, стоматолога, кардиолога, а по показаниям — врачей других специальностей минимум один раз 
специалистов в год 
Лабораторно Анализ крови общий — один раз в год. 
инструментальное | Анализ мочи общий — один раз в год. 
‘обследование Электрокардиография — один раз в год. 
Ультразвуковое исследование сердца — один раз в год. 
Оценка состояния метаболизма создинительной ткани и уровня микроэлементов (общий и ионизированный кальций, магний, 
фосфор, цинк, медь, селен) в сыворотке крови — один раз в год. 
Контрольная денситометрия при снижении минеральной плотности костей — один раз в два года, а при остеопорозе – один раз 
В ГОД. 
Оптическая подометрия при плоскостопии — один раз в год. 
Оптическая топография позвоночника при сколиозе — один раз в год 
Вакцинация По общей схеме. Исключение — пациенты с осложненным течением прививок, которых вакцинируют по индивидуальному 


графику щадящим методом с предварительной подготовкой. 
Проводится с учетом выявленных нарушений. В зависимости от степени расстройств функции организма 


'Медико-социальная 


экспертиза (МСЭ) | и ограничения жизнедеятельности лицу в возрасте до 18 лет устанавливается категория «ребенок-инвалид» на срок один тод, 
два года или до достижения им возраста 18 лет в соответствии с критериями Минздрава РФ. В связи с тем, что ДСТ не имеет 
статуса самостоятельной нозологической формы, при направлении на МСЭ в качестве основного диагноза указывают ведущее 
заболевание, послужившее причиной утраты трудоспособности. Необходимо подчеркнуть системный и прогредиентный 
характер патологии, перечислив ев основные проявления в графе «сопутствующие заболевания» 

Профессиональная | Противопоказаны специальности, требующие значительного эмоционального и физического напряжения, длительного 

ориентация стояния и фиксированного положения туловища 

Психотерапия Выработка адекватных установок и закрепление новой линии поведения ребенка в семье. Обучение методам 
‘зутогенной тренировки. По показаниям — психологическое консультирование, групповой или индивидуальный 
психологический тренинг. 

Критерии Улучшение общего состояния: повышение толерантности к физическим нагрузкам, увеличение мышечной силы 

эффективности и тонуса, нормализация эмоционального состояния. 

‘диспансеризации Благоприятные признаки: нарастание массы тела, прекращение прогрессирования сколиоза, кифоза, замедление 


темпов чрезмерного роста, уменьшение частоты спонтанных вывихов в суставах, уменьшение степени миопии, 
геморрагического синдрома, улучшение состояния полости рта, стойкая ремиссия хронических заболеваний, 
ассоциированных с ДСТ. 

Из дополнительных показателей благоприятными признаками являются стабилизация показателей метаболизма 
соединительной ткани, минерального обмена, микроэлементов крови и инструментальных параметров 


7 В.В. Чемоданов, Е Е. Краснова. Принципы медицинского сопровождения детей с дисплазией соединительной ткани / Лечащий Врач. 2018. № 11, 
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Эмпирическая антибактериальная терапия неосложненно! 


Таблица 


острого пиелонефрита* 


Доза (мг)/кратность приема Длительность терапии 
Препараты выбора“ 
Ципрофлоксацин 500 мг 2 раза в день 7-10 дней 
Левофлоксацин 500 мг 1 раз в день 7-10 дней 
Норфлоксацин 400 мг 2 раза в день 7-10 дней 
Офлоксацин 200 мг 2 раза в день 7-10 дней 
Альтернативные препараты" * 
Амоксициллин/клавулановая кислота 875 мг/125 мг 2 раза в день 10-14 дней 
Цефуроксима аксетил 250 мг 2 раза в день 10-14 дней 
Цефподоксим 100 мг 2 раза в день 10-14 дней 
Цефтибутен 400 мг 1 разв день 10-14 дней 
Цефиксим 400 мг 1 раз в день 10-14 дней 


Принечание. * Класс доказательности — ІБ, уровень доказанности — А; ** класс доказательности — Ив, уровень доказанности — В. 


* Е.Н. Логинова, Г.И. Нечаева, Е. В. Надей, Е.А. Лялюкова. Пиелонефрит у пациентов с дисплазией соединительной ткани: особенности 
клиники, диагностики и лечения // Лечащий Врач. 2015. № 9. 


Режимы длительной антибактериальной профилактики при рецидивирующей инфекции моче! 
(прием на ночь)“ 


Таблица 
лводящих путей 


Антимикробный препарат (МНН) Доза (мг)/кратность приема Число рецидивов в год 
`Тримотоприм/сульфаметоксазол * 20 мг/200 мг З раза в неделю. ол 
Нитрофурантоин 50 мг1 раз в день 0-06 
Макрокристаллический нитрофурантоин 100 мг 1 раз в день 0-07 
Фосфомицина трометамол З г каждые 10 дней 014 
Цефалексин 125 мг 1 разв день 01 
Норфлоксацин 200 мг 1 раз в день 00 
Ципрофлоксацин 125 мг 1 раз в день 00 


Примечание. * Может отмечаться высокая частота рецидивов в связи с устойчивостью микроорганизмов. 


* Е.Н. Логинова, Г. И. Нечаева, Е. В. Надей, Е.А. Лялюкова. Пиелонефрит у пациентов с дисплазией соединительной ткани: особенности 
клиники, диагностики и лечения / Лечащий Врач. 2015. № 9. 


Таблица 


Критерии диагностики инфекций мочевыводящих путей у беременных женщин в зависимости 
от лабораторных данных“ 


Лабораторные данные 


Боссимптомная бактериурия у беременных 


Клинические проявления заболевания 
отсутствуют 


> 10 лейкоцитов (л)/мм 
> 10 КОЕ/мл в двух анализах, собранных 
через 24 часа 


Острая неосложненная инфекция Дизурия, неотложные, частые позывы > 10 (л)/мм3 
мочевыводящих путей, острый кмочеиспусканию, боль в надлобковй |> 103 КОЕ/мл 
неосложненный цистит у беременных области. Симптоматика болезни 
отсутствовала в течение одного месяца, 
предшествовавшего развитию заболевания 
Острый неосложненный пиелонефриту | Лихорадка с ознобом, болевой сидромв |> 10 (думи? 
беременных подреберьях, в боку > 104 КОЕ/мл 


Лечащий Врач. 2018. № 9. 


* 0.5. Поселюгина. Неосложненная инфекция мочевых путей у беременных. Современные представления о лечении и профилактике / 
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Резюме. Дисметаболические нефропатии (кристаллурии) являются одними из наиболее часто встречаемых наруше- 
ний в практике педиатра и детского нефролога и носят преимущественно вторичный мультифакториальный характер. 
Наиболее часто у детей встречаются оксалатно-кальциевая. уратная и фосфатно-кальциевая кристаллурия. В их лечении 
используется диетическая коррекция; усиленный водно-питьевой режим; применение энерготропных препаратов, улуч- 
шающих функцию митохондрий эпителия канальцев; средства, снижающие образование определенного типа кристаллов. 


Комплексная терапия дисметаболических нефропатий позволяет избежать возможных осложнени: 


Ключевые слова: дисметаболическая нефропатия, кристаллурия, мочекаменная болезнь, почки, дети. 


Пуѕтеѓароііс перћгораќћу іп решастап ргасіісе 


А. К Маїкосћ, Е. С. Киікоуа, Уи. В. Уигазота 


АБкітаст. ОузтеіаБойіс пергорайиез (сгуѕіаШигіа) аге апопа ће тої сопипоп йіѕогіегз іп рейаігісіап апа реіаігіс перћгоіовікі 
ргасіісе апд аге рита у ѕесопдагу пашііѓасіогіа!. Мої ойеп іп сВИагеп, (ћеге аге охаіаіе-саїсішт, игие апі рћоѕрћаіе-саісішт 
сгузіаПигіаѕ. Іа {пей ігеаітепі, Фейагу соггесііоп іѕ иѕей; зтепаШепед маіег апі йгіпкіпа гевіте; ће изе оѓ епегву-гехікіапі гие 
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Сотрех ћегару оЁ уѕтеіаБоїіс перһгора'ћіе аПомз (0 ахоїй роз\Ые сотріісаііоп. 

Кеумонф: дуѕтеіаБоїіс перћгораќћу, сгухіаПигіа, шо ая, кійпеуѕ, саге. 


исметаболические нефропатии (ДН) — гетероген- 
ная группа заболеваний с различной этиологией 
и патогенезом, которые характеризуются пораже- 
нием тубулоинтерстициального аппарата почек 
вследствие нарушения обмена веществ [1, 2, 9]. 
Проблема ДН является достаточно актуальной в педиатрии 
и детской нефрологии. Это обусловлено высокой частотой ДН. 
в популяции, а также возможностью их прогрессирования вплоть 
до развития мочекаменной болезни и/или тубулоинтерстициаль- 
ного нефрита. В структуре заболеваемости мочевыделительной 
системы у летей ДН составляет от 27% ло 64%, а в повселнев- 
ной практике врача-педиатра синдром обменных нарушений 
в моче встречается практически у каждого третьего больного 
18]. Параллельно отмечается увеличение частоты мочекаменной 
болезни (МКБ) в популяции в целом, которая в возрастной 
группе 65—69 лет у мужчин достигает 8,8%, у женщин — 5,6%, 
а в более молодом возрасте — 3,7% у мужчин и 2,8% у женщин 
111]. Одной из причин повсеместного роста частоты МКБ явля- 
ется реализация во взрослом возрасте обменных нарушений, 
возникших в детстве. По данным эпидемиологического иссле- 
дования, проведенного У. Котего (2010), частота уролитиаза 
втаких странах, как США, Италия, Германия, Испания, Япония, 


1 Контактная информация: таікосһ@тай. ги 
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за последние 20 лет удвоилась, а в последние годы наблюдается 
наиболее драматический рост этого показателя [14]. 

В зависимости от причины выделяют первичные и вторичные 
ДН. Первичные ДН развиваются в рамках системных наслед- 
ственно-обусловленных нарушений обмена, характеризуются 
прогрессирующим течением, ранним развитием уролитиаза 
и хронической почечной недостаточности. К ним относятся 
первичная наследственная гипероксалурия (оксалоз), синдром 
Леша-Нихана, цистиноз, цистинурия и некоторые другие заболе- 
вания. Первичные дефекты обмена встречаются достаточно редко, 
поэтому вланной статье в основном речь пойлет о вторичных ДН. 

Вторичные ДН представляют собой вторичные тубулярные синдро- 
мы, иначе называемые дисметаболическими расстройствами (диа- 
тезами) с кристаллуриями, которые могут бытьполигенно-наследус- 
мыми или мультифакториальными. Тубулопатии с кристаллуриями, 
развивающиеся вследствие генетической предрасположенности, 
М.С. Игнатовой и Ю. Е. Вельтищевым (1992) были объединены 
термином «дисметаболические диатезы и нефропатии». Однако 
причиной вторичных ДН может быть также повышенное поступле- 
ние определенных веществ в организм, нарушение их метаболизма 
в связи с поражением других органов и систем (например, желудоч- 
но-кишечного тракта), лекарственной терапией, нестабильностью 
цитомембран канальцев, дегидратацией и др. [1, 2,8,9, 11, 14|. 

В зависимости от типа нарушений обмена при дисметабо- 
лических диатезах выделяют оксалатный (щавелевокислый), 
уратный (мочекислый), цистиновый и другие диатезы. 
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Любые ДН, вне зависимости от причины, характеризуются 
мочевым синдромом в виде кристаллурии. В большинстве слу- 
чаев именно первичная нестабильность мембран канальцевого 
эпителия являстся одной из причин кристаллурии. Вследствие 
тенетической предрасположенности или токсического и гипок- 
сического воздействия нарушаются процессы перекисного 
окисления липидов с образованием свободных радикалов, 
токсических форм кислорода, что приводит к накоплению 
вторичных токсических продуктов перекисного окисления 
липилов, в частности, малонового диальлегила. Параллельно 
активации процессов перекисного окисления липидов отмечает- 
ся снижение активности ферментовантиоксидантных защитных 
систем, в том числе супероксиддисмутазы, активность которой 
может снижаться до четырех раз. Активное течение свободно- 
радикальных реакций на мембранах клеток в условиях снижения 
антиоксидантной защиты приводит к канальцевой мембрано- 
патин, клеточной деструкции, вторичной кристаллурии. 

Течение мембранопатологических процессов с развитием 
иммунного воспаления, циркуляторных нарушений может 
привести к формированию метаболического тубулоинтерсти- 
циального нефрита, представляющего собой острое или хро- 
ническое неспецифическое, абактериальное, недеструктивное 
воспаление интерстициальной ткани почск, сопровождающесся 
вовлечением в патологический процесс канальцев, кровеносных 
илимфатических сосудов почечной стромы. 

Персистирующая кристаллурия также может приводить 
котложению кристаллов в ткани почки, а также к их адгезии, 
«слипанию» друг с другом, что служит основой формирования 
камня и развитию МКБ [12] 

Наиболее часто в основе кристаллурии и МКБ лежат нарушения 
обмена кальция, шавелевой кислоты (оксалатов), мочевой кислоты 
(уратов), фосфатов, цистина и др. Подавляющее большинство 
кристаллурий и выявляемых камней связано с кальцием (от 70 
до 90%), около 85—90 из них — с оксалатами (в виде оксалата 
кальция), остальные с фосфатами (фосфаты кальция — 3—10%) 
или являются смешанными — оксалатно-(фосфатно)-уратными. 
Уратная кристаллурия и литиаз составляют около 5%, цистино- 
вая — до 3%. В 5—15% выявляются трипельфосфаты — фосфатные 
кристаллы, содержащие ион аммония, магний и кальций. 

На кристаллообразование влияют три основных фактора: 
1) перенасыщение канальцевой жидкости сверх пределов се 
стабильности; 2) снижение активности ингибиторов персна- 
сышения; 3) активаторы преципитации. 

Для образования кристалла необходимо наличие ионной 
пары — аниона и катиона (например, иона кальция и иона оксалата). 
Перенасыщение мочи различными видами ионов в конечном итоге 
приводит к их преципитации в виде кристаллов, к последующему 
их росту, кульминацией чего является образование камня [5, 6]. 

Кроме степени насыщения на растворимость ионов влияет 
ионная сила, способность к комплексообразованию, рН мочи 
и скорость сс тока. рН мочи также является важным фактором 
растворимости. Например, при кислых значениях рН мочевая 
кислота практически не диссоциирует и легко преципитирует; 
тогда как фосфатные соли (фосфат кальция), наоборот, мало- 
растворимы при щелочных значениях рН мочи. Нарушение 
тока мочи также будет способствовать выпадению кристаллов, 
свидетельством чему является повторное образование камней 
в условиях частичной обструкции на фоне аномалий развития. 

Довольно часто при перенасыщении мочи не выявляется 
кристаллурии. По всей видимости, это связано с действием 
ингибиторов перенасыщения — веществ, которые повышают 
способность мочи удерживать кристаллоиды в растворенном 
состоянии. Важными ингибиторами образования фосфатно- 


ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ЯНВАРЬ209, № 1, мч Лутафали 


Уронефрология 


кальциевых кристаллов и камней являются пирофосфаты, 
цитрат, магний и низкомолекулярные вещества, а оксалатно- 
кальциевых — пирофосфаты и высокомолекулярные вещества. 

Важными активаторами кристаллообразования являстся 
инфекция мочевой системы и рН мочи. Так, трипельфосфаты 
образуются только вследствие действия уреазоактивной флоры 
и являются свидетельством инфекции мочевой системы. Стойкое 
изменение рН мочи вследствие тех или иных заболеваний также 
может провоцировать кристаллообразование и рост камней. 
Например, при некоторых заболеваниях желулочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) рН мочи постоянно сдвинуг в кислую сторону, 
что приводитк образованию мочекислых камней из-за снижения 
растворимости мочевой кислоты в кислой среде [5, 6, 12]. 

Следует отметить, что понятия «дисметаболическая нефропа- 
тия» и «кристаллурия» не являются синонимами. Кристаллурия 
может носить транзиторный характер, выявляясь, например, 
на фоне интеркуррентных заболеваний, таких как респираторные 
вирусные инфекции. Дисметаболическая нефропатия, в свою 
очередь, не всегда сопровождается кристаллурией (например, 
после курса терапии и/или на фоне соблюдения диеты). 


Оксалатно-кальциевая кристаллурия 

Одной из наиболсс распространенных кристаллурий в детском 
возрасте к настоящему времени остается оксалатно-кальциевая 
кристаллурия. 

У большинства больных с оксалатно-кальциевой кристаллу- 
рией нет выраженного нарушения метаболизма оксалатов или 
повышения их экскреции с мочой, но выявляется гиперкаль- 
пиурия. Олнако кристаллы оксалата кальция могут образовы- 
ваться и при нормальном уровне кальция в моче, вследствие 
повышения содержания оксалатов. Таким образом, патогенез 
оксалатно-кальциевой кристаллурии может быть связан как 
с нарушением обмена кальция, так и с нарушением обмена 
оксалатов. Так как все оксалатные кристаллы содержат кальций, 
термины «оксалатная нефропатия» и «оксалатно-кальциевая 
нефропатия» употребляются как синонимы. 

Оксалаты являются конечным метаболическим продуктом ворга- 
низме, поэтому все они должны экскретироваться. Оксалаты попа- 
дают в организм экзогенно спищей и всасываются в кишечнике 
или образуются эндогенно. Оксалаты полностью фильтруются 
в клубочках, затем рсабсорбируются и секретируются в канальцах. 
Даже при небольшом повышении количества оксалатов в моче 
вследствие ихвысокой ионной силы высока вероятность выпадения 
кристаллов оксалата кальция, которые практически нерастворимы. 

Гипероксалурические состояния возникают при увеличении 
всасывания оксалатов в кишечнике либо при повышении их 
эндогенного образования (табл.). 

Избыточное всасывание оксалата в кишечнике при питании про- 
дуктами, содержащими большие количества щавелевой кислоты 
(ревень, шпинат, шоколад, крепкий чай, избыток аскорбиновой 
кислоты и др.) может возникать при увеличенном потреблении 
спишей предшественников оксалата, таких как аскорбиновая 
кислота и этиленгликоль, либо при авитаминозе Ву, что означает 
недостаточность пиридоксина, то есть коэнзима, участвующего, 
в превращении глиоксилата вглицин. Приобретенной гиперокса- 
лурии способствуют нарушения функции желудочно-кишечного 
тракта, сопровождающиеся усиленным всасыванием оксалата. Они 
возникают при региональном энтерите, синдроме слепой кишки, 
хроническом панкреатите, хроническом гастрите, неотропическом 
спру, атакже после панкреоэктомии или резекции части кишки. Этот 
тип гипероксалурии возникает при хирургических вмешательствах, 
связанных с созланием желудочно-кишечного обхода, когда при 
интактной толстой кишке создаются условия для движения пищи 
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в обход дистального отдела тонкой кишки и наблюдается избыточное 
всасывание оксалатов, поступивших с пищей. У таких пациентов 
развивается стеаторея и затем гипероксалурия. Эти нарушения 
обусловлены повышснисм содержания в содержимом толстой 
кишки жирных кислот. Следует отметить, что жирные и желчные 
кислоты увеличивают проницаемость толстой кишки для органи- 
ческих веществ, подобных оксалату [7]. Одним из важных факторов. 
нормального обмена оксалатов в кишечнике является Охаіовасіег 
Јоптівепез (О. Јотівепез), который относится к обычным предста- 
вителям кишечной микрофлоры и обеспечивает угилизацию около 
40-45% оксалатов в полости кишечника. При стойком нарушении 
кишечного биоценоза число О, /оттівепех снижается и соответственно. 
увеличивается количество всасываемого оксалата, В целом следует 
отметить, что роль нарушений ЖКТ в развитии оксалатно-кальци- 
свой кристаллурии настолько велика, что обнаружение оксалатной 
нефропатии требует обязательной консультации гастроэнтеролога 
и соответствующего обследования [13, 15]. 

В генезе гипероксалурий играет важную роль нарушение почеч- 
ных цитомембран. Причины мембранопатий разнообразны. 
Лабильность фосфолипидного слоя цитомембран может приво- 
дить к кальцифилаксии — нарушению гомеостаза внутриклеточ- 
ного кальция, приводящего к патологической кальцификации. 
Нестабильность цитомембран может быть результатом повы- 
шенной активности процессов перекисного окисления липидов, 
как вследствие окислительного стресса, так и снижения факторов 
антиоксидантной защиты. Все это будет приводить к ускоренному 
метаболизму мембранных фосфолипидов, вследствие активации 
фосфолипаз, и высвобождению компонентов липидной оболоч- 
ки — фосфатилилэтаноламина, фосфатилилсерина, которые через 
этаноламин и серин будут метаболизироваться в оксалат [3, 5, 6]. 

Первые симптомы заболевания могут проявиться в любом воз- 
расте, однако чаще отмечаются у детей 5—7 лет в виде лаборатор- 
ных изменений. Клинически, как правило, данное заболевание 
себя никак не проявляет. Ввиду отсутствия специфических при- 
знаков самочувствие детей, как и общее состояние, чаще всего 
не страдают. Как правило, это дети, склонные к аллергическим 
реакциям, к ожирению, дети с синдромом вегетативной дисто- 
нии по симпатико-тоническому типу [16]. Иногда отмечаются 
жалобы на дизурические явления, особенно при присоединении 
инфекции мочевой системы. 

Что касается лабораторных изменений, то мочевой синдром 
представлен оксалатно-кальцисвой или фосфатно-кальцисвой 
кристаллурией, гематурией разной степени выраженности, 
незначительной протсинурией, абактериальной лейкоциту- 
рией. Также отмечено снижение антикристаллообразующей 
способности мочи, выявляется фосфолипидурия и повышение 
фосфолипазной активности мочи. Характерна гиперстенурия. 

Морфологически выявляется леструкпия апикальных поверх- 
ностей эпителия канальцев почек, лимфогистиоцитарная инфиль- 
трация интерстиция. В просветах канальцев и интерстиции обна- 
руживаются кристаллы оксалата кальция. При прогрессировании 
заболевания отмечаются явления склероза, вовлечение гломерул. 

В случае прогрессирующего течения заболевания, учитывая 
особенности патогенеза, возможно развитие тубулоинтерсти- 
циального нефрита, мочекаменной болезни, рецидивирующего 
течения пиелонефрита. 


Фосфатная кристаллурия 

Чаще всего фосфатурия встречается при хроническом течении 
инфекции мочевой системы, что является основной причиной фос- 
фатурии. Особенное значение для этого имеют микроорганизмы. 
суреазной активностью. Урсаза разлагает мочевину с ощелачи- 
ванием мочи, что приводит к перенасыщению мочи фосфатами 
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Таблица 


Известные причины гипероксалурии (по Д. Фрейтаг, 
К. Хруска, 1987, с изменениями) 


2. Повышенная эндог 
выработка 

"Повышенное поступление с пищей | Аскорбиновая кислота 

Воспалительные заболевания (витамин С). 

кишечника (болезнь Крона, Пиридоксин (дефицит 

язвенный колит) витамина 85) 

Кишечные анастомозы Этиленгликоль 


Нарушения микрофлоры кишечника | Первичная гипероксалурия 


магния и аммония (струвит). Соединение струвита с углекислым 
аппатитом в различных количествах приводит к образованию 
трипельфосфатных кристаллов. Для кристаллизации трипельфос- 
Фатов и дальнейшего формирования камней необходима шелочная 
реакция мочи. Истинная фосфатурия (или первичная) встречается 
при заболеваниях центральной нервной системы. 

Часто фосфатно-кальциевая кристаллурия сопровождаетокса- 
латно-кальциевую, но выражена при этом в меньшей степени. 
Фосфатурия также может развиваться вследствие нарушения 
кальциевого обмена при гиперкальциуриях, при этом кристаллы 
будут представлены в основном фосфатом кальция. 


Нарушения обмена мочевой кислоты 

Уратная (подагрическая) нефропатия — патология почек, воз- 
никающая вследствие нарушения обмена пуринов или избыточ- 
ного выведения солей мочевой кислоты почками, приводящая 
вуратному нефролитиазу или тубулоинтерстициальному нефриту. 

Уратные нефропатии в зависимости от происхожления могут 
быть первичными и вторичными. Первичные уратные нефропа- 
тии обусловлены наследственными нарушениями метаболизма 
мочевой кислоты (подагра, синдром Леша-Нигана). Вторичные 
возникают как осложнения других заболеваний (эритремии, 
миеломной болезни, хронической гемолитической анемии, 
алкоголизма и др.), являются следствием применения некоторых 
препаратов (тиазидные диуретики, цитостатики, салицилаты, 
циклоспорин А и др.) или нарушения функции канальцев почек 
и физико-химических свойств мочи (при пиелонефрите, тубу- 
лоинтерстициальном нефрите и др.) [1, 2, 4, 9]. 

Мочевая кислота (урат) является конечным продуктом обмена 
пуринов. Следовательно, количество образующейся мочевой 
кислоты определяется количеством пуринов, поступивших 
с пищей, эндогенной продукцией и интенсивностью их пере- 
хода в мочевую кислоту. Большинство свободных пуриновых 
оснований угилизируется для ресинтеза пуриновых нуклеотидов. 

На кристаллизацию мочевой кислоты влияют рН мочи, суточ- 
ная экскреция мочевой кислоты и объем мочи. При повышении 
РН мочи растворимость мочевой кислоты резко возрастает (при 
изменении рН от 5 до 6 концентрация недиссоциированной 
формы снижается в б раз). В ночное время суток (во время сна) 
повышается экскреция уратов, снижается количество мочи, 
атакже отсутствует подшелачивание мочи, что усугубляет риск 
выпадения кристаллов уратов [5, 12]. 

У больных с уратной нефропатией выявляется дефект почеч- 
ной экскреции аммония, приводящий к избыточной экскреции 
титруемых кислот и снижению рН мочи. Причинами экскреции 
постоянно кислой мочи могут быть заболевания ЖКТ, сопро- 
вождающиеся диареей, вследствие дегидратации и/или потери 
бикарбонатов, а также при илеостоме, лекарственно-индуциро- 
ванной ацидификации. 

Уратурия, как причина, обусловившая поражение почек, выяв- 
ляется у 14—269 больных. Уратные нефропатии (интерстициаль- 
ный нефрит на фоне уратурии) представляют собой хронически 
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протекающие заболевания, характеризующиеся умеренной 
протеинурией, микрогематурией и мочекислой кристаллурией. 
Результаты обследования детей с уратурией и их родственников 
выявили обменныс нарушения, носящис семейный характер. 
Очень информативным оказался генсалогический анализ родос- 
ловных, что позволяет выявлять определенный спектр почечной 
и внепочечной патологии среди родственников. Так, развитие 
уратной нефропатии на фоне ожирения, гиперлипидемиии, 
инсулинрезистентного сахарного диабета рассматривается как 
клиническое проявление метаболического синдрома, который 
носит семейный характер. Первые проявления синдрома отме- 
чаются уже в подростковом возрасте. Другая причина развития 
типерурикозурии — медикаментозная (диуретики, анальгетики, 
цитостатики). Экскреция мочевой кислоты с мочой считается 
превышающей норму при уровне более 1 мг на 1 мл, когда воз- 
никает опасность повреждения интерстициальной ткани почек, 
сосудов и камнеобразования. Что касается клинических про- 
явлений, то при урагной нефропатии могут появиться жалобы 
на дизурические явления, рецидивирующие боли в животе, 
боли в поясничной области, в случае уролитиаза (у 5—419%) 
развивается почечная колика, в тяжелых случаях появляются 
клинические проявления подагры [4]. 


Нарушения обмена цистина 

Цистин является продуктом метаболизма метионина и пред- 
ставляет собой наименее растворимую из встречаемых в природе 
аминокислот. Кристаллы цистина выпадают при превышении 
порога растворимости (болес 400 мг/л) и при кислой реакции 
мочи [1, 2, 5, 9], 

Можно выделить две основные причины повышения кон- 
центрации цистина в моче: избыточное накопление цистина 
в клетках почки и нарушение обратного всасывания цистина 
в почечных канальцах. 

Однако наиболее часто кристаллы цистина выявляются при 
нефропатиях с преимущественным поражением канальцево- 
го аппарата почек (пиелонефрит, тубулоинтерстициальны: 
нефрит), и такая цистинурия носит вторичный характер. Если 
кристаллы оксалатов, уратов, фосфатов могут появляться эпи- 
зодически и при различных колебаниях в диете, то наличие 
цистина в моче — всегда признак патологии. 

Диагноз цистинурии может быть заподозрен у любого пациента 
при наличии в анамнсзс камней в почках, с текущими явлениями: 
уролитиаза, отягощенным семейным анамнезом по мочека- 
менной болезни и специфическим янтарным окрасом камней. 


Диагностические критерии ДН у детей 

Постановка диагноза ДН включает в себя комплексную оценку 
образа жизни ребенка, характер сго питания, генсалогический 
анамнез, результаты лабораторно-инструментальных методов 
исследования. Скудность клинических проявлений компенси- 
руется характерными лабораторными и инструментальными 
признаками заболеваний. 

Лабораторно-инструментальная диагностика ДН основывается 
на выявлении кристаллурии в общем анализе мочи, повышении 
концентрации тех или иных солей в биохимическом исследовании 
мочи, исследовании антикристаллобразуюшей способности мочи 
(АКОСМ) итестов на кальцифилаксию и перекиси в моче, уль- 
тразвуковом исследовании (УЗИ) почек и мочевыводящих путей. 

Выявление кристаллов солей только в общих анализах мочи 
не является основанием лля постановки диагноза ДН. Следует 
иметь в виду, что кристаллурия у детей часто бывает транзи- 
торной и не связанной с патологией обмена и нестабильностью 
почечных цитомембран. Особенно это касается кристаллурии, 
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выявляемой на высоте лихорадки, после перенесенных инфек- 
ций, диареи, а также у детей в периоде новорожденности при 
развитии «мочекислого инфаркта». 

Для подтверждения диагноза ДН при выявлении кристаллурии 
в общем анализе мочи проводится биохимическое исследование 
мочи, где следует обратить внимание на концентрацию солей 
(оксалаты, мочевая кислота, кальций, фосфор и др.) и пока- 
затели функции канальцев (глюкоза, титруемая кислотность, 
аммиак, рН идр.), что позволяет выявить не только повышение 
экскреции тех или иных вешеств, но и опенить условия для 
кристаллообразования, степень вовлеченности тубулярного 
аппарата в патологический процесс. 

Повышение экскреции солей по данным биохимическо- 
го исследования мочи при нормальных общих анализах мочи 
и отсутствии изменений при УЗИ почек также не может в пол- 
ной мере свидетельствовать о ДН у ребенка, однако позволяет 
вынести полученные изменения в диагноз, например: гиперок- 
салурия, гиперуратурия ит.д. 

При подозрении на ДН отсутствие кристаллурии и повы- 
шенной экскреции солей с мочой у ребенка в данный момент 
не позволяет достоверно исключить этот диагноз. Нормальные 
показатели в общем и биохимическом анализах мочи могут 
быть обусловлены, например, правильной дистой и режимом 
жизни ребенка в данный период, тогда как предпосылки ктем 
или иным обменным нарушениям сохраняются. 

Поэтому важно определить способность мочи растворять различ- 
ные соли. Для этой цели проводится анализ наАКОСМ к оксалатам 
кальция, фосфатам кальция и трипельфосфатам, наиболее часто. 
встречаемым при кристаллуриях у летей. В нормальной моче спо- 
собность растворять эти соли и предотвращать кристаллообразова- 
ние сохранна за счет наличия ингибиторов кристаллообразования 
и отсутствия или малой активности активаторов (промоторов) 
кристаллообразования. При ДН АКОСМ снижена в различной 
степени за счет повышения концентрации этих солей в раство- 
ренном виде и/или нарушения баланса ингибиторов и активаторов. 

Тест на кальфилаксию позволят выявить нарушение кле- 
точного гомеостаза кальция, приволяшее к патологической 
кальцификации клеток и тканей. Тест на перекиси в моче отра- 
жаст активность процессов перекисного окисления липидов 
цитомембран, повышение уровня перекисей будет являться 
признаком нестабильности цитомембран. 

Ценность методов исследования мочи на АКОСМ, кальцифи- 
лаксию и перекиси заключается в возможности доклинического 
выявления патологии даже при отсутствии каких-либо других 
лабораторных признаков и в использовании их для контроля 
эффективности проводимой терапии [3]. 

Изменения, выявляемые при ультразвуковом исследовании 
почек, как правило, малоспепифичны и заключаются в очаго- 
вом или диффузном повышении эхогенности паренхимы почек 
за счет отложения кристаллов. Показанием к проведению более 
углубленного, в частности рентгенологического обследования, 
является обнаружение в почке при проведении УЗИ микролитов 
или включений, дающих эффект эхонегативной дорожки. 


Общие подходы к лечению ДН 

С учетом особенностей этиопатогенеза комплексное лечение 
ДН предполагает проведение мероприятий неспецифическо- 
го (нормализация образа жизни, исключение гиподинамии, 
повышенный питьевой режим) и специфического характера 
(листа, коррекция метаболических нарушений медикаментоз- 
ной терапией). 

Нормализация образа жизни, физическое и психическое 
здоровье являются важным условием для достижения положи- 
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тельного эффекта в терапии ДН. Выраженные и длительные 
нарушения этих составляющих в конечном счете реализуются 
в микроциркуляторных отклонениях, ведущих к гипоксии, и/ 
или в нспосредствснном поврсждающсм воздействии на клстки. 
Все это активизирует и/или усугубляет нарушения клеточного 
обмена, интенсивность перекисного окисления липидов мем- 
бран, их нестабильность ит.д. 

Прием большого количества жидкости является универ- 
сальным способом лечения любой ДН, так как способствует 
уменьшению концентрации растворимых вешеств в моче. 
Также важно время приема жидкости, особенно в периоды 
максимальной суточной концентрации мочи, т.е. во время 
сна. Поэтому одной из целей лечения является никтурия, что 
достигается приемом жидкости перед сном. Предпочтение 
следует отдавать простой или минеральной воде, поскольку 
длительный прием жидкостей, например, подкисляющих 
мочу или содержащих углеводы, может вызвать увеличение 
экскреции кальция [5]. 

Диета позволяет в значительной степени снизить метаболи- 
ческую нагрузку на тубулярный аппарат. 

При лечении больных с оксалатной нефропатией назначается 
картофельно-капустная диета, при которой снижается посту- 
плснис оксалатов с пищей и нагрузка на тубулярный аппарат. 
Применение картофельно-капустной диеты в течение 2—3 недель 
сопровождается статистически достоверным снижением экскре- 
ции оксалатов, что сочетается с улучшением мочевого синдрома. 
Картофельно-капустная диета назначается на 3 недели стрех- 
недельными перерывами, во время которых ребенок получает 
лиету № 5 по Певзнеру. 

Также необходимо исключить экстрактивные мясные блюда, 
богатые оксалатами щавель, шпинат, клюкву, свеклу, морковь, 
какао, шоколад и др. «Подщелачивающий» эффект оказывают 
курага, чернослив, груши. 

Из минеральных вод используются такие, как «Славяновская» 
и «Смирновская», по 3—5 мл/кт/сутв 3 приема курсом 1 мес 2—3 
раза в тод. 

При лечении уратной нефропатии диета предусматривает исклю- 
чение богатых пуриновыми основаниями продуктов (печень, почки, 
мясные бульоны, горох, фасоль, орехи, какао и др.). Преимущество 
должно отдаваться продуктам молочного и растительного проис- 
хождения. Важным условием успешной терапии является доста- 
точное употребление жидкости — от 1 до 2л в сутки. Предпочтение 
следует отдавать слабощелочным и слабоминерализованным водам, 
отварам трав (хвощ полевой, укроп, лист березы, брусничный лист, 
клевер пашенный, спорыш и др.), отвару овса. Для поддержания 
РН мочи в пределах 6,2—6,6 можно использовать цитратные смеси 
(Уралит-У, Блемарен, Магурлит, Солимок и др), которые обладают 
значительной буферной емкостью [1, 4, 5, 9, 10]. 

Специфическая терапия должна быть направлена на пред- 
упреждение кристаллообразования, выведение солей, норма- 
лизацию обменных и энергетических процессов. Поскольку 
в большинстве случаев мембранопатия у детей является одним 
из звеньев патогенеза ДН, основной акцент делается наанти- 
оксидантную и мембраностабилизирующую терапию. 

Медикаментозная терапия включает мембранотропные пре- 
параты и антиоксиданты [5, 6, 9]. Лечение должно быть длитель- 
ным и курсовым для достижения пролонгированного эффекта. 

Пиридоксин (витамин В) назначается в дозе 1—3 мг/кг/сут 
(до 400 мг/сут) в течение 1 мес ежеквартально. Витамин В, 
оказывает мембраностабилизирующее действие за счет участия 
в обмене жиров в качестве антиоксиданта и обмене аминокислот. 
Целесообразно также назначение препарата Магне Вб из расчета 
5—10 мг/кг/сут курсом в течение 2 мес 3 раза в год. 
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Мембраностабилизирующее действие оказывает витамин 
А, который встраивается в билипидный слой и нормализует 
взаимодействие белков и липидов мембраны. Суточная доза 
витамина А 1000 МЕ на год жизни ребенка, курсом 1 мес сжс- 
квартально. 

Токоферола ацетат (витамин Е) является мощным антиокси- 
дантом, который поступает в организм извне и вырабатывается 
эндогенно. Необходимо помнить, что экзогенное введение вита- 
мина Е можег тормозить его эндогенную продукцию по меха- 
низму отрицательной обратной связи. Витамин Е укрепляет 
белково-липидные связи клеточных мембран, участвует в про- 
цессах акцепции электронов при свободно-радикальных реакциях 
на мембранах. Назначается с витамином А в дозе 1—1,5 мг/кг 
массы в сутки. 

В качестве мембраностабилизаторов также используются 
Димефосфон и Ксидифон. Димефосфон восстанавливает связь 
между окислением и фосфорилированием в клеточном дыхании, 
разобщенность которого наблюдается при нгстабильности мито- 
хондриальных мембран, прерывая каскадные процессы перекис 
ного окисления липидов. Применяется в дозе 1 мл 15% раствора 
на каждые 5 кг веса, 3 приема в сутки. Курс — 1 мес, З раза в год. 

Ксидифон является комплексообразующим препаратом, 
который облегчаст включснис кальция в митохондрии и пред- 
упреждает отложение его нерастворимых солей. Назначается 
в дозе 10 мг/кг/сут 2% раствора в 3 приема. Курс — 1 мес, 2 
раза в год. 

В лечении детей с оксалатно-кальциевой кристаллурией широ- 
ко применястся фитотерапия. Из комбинированных фито- 
препаратов рекоменлуется применение Цистона, Фитолизина 
и Канефрона. Цистон назначается в дозе 1-2 таблетки 2—3 раза 
в день курсом от 3 до 6 мес. Канефрон у взрослых применяется 
в форме драже и капель: по 2 драже 3 раза в день (или по 50 
капель 3 раза в день). Для детей доза уменьшается в 2—3 раза 
в зависимости от возраста: по 11—25 капель или по 1 драже 3 
раза в день в течение 6—8 недель [3]. 

Помимо этого, назначается окись магния, особенно при пер- 
вичной гипероксалурии, в дозе 0,15—0,2 г/сут. При первичной 
гипероксалурии следует иметь в виду, что любая терапия является 
паллиативной. Радикальным методом лечения оксалоза явля- 
ется трансплантация печени, что устраняет дефект отсутствия 
аланин-глиоксилаттрансферазы и восстанавливает нормальный 
обмен оксалатов. 

При гиперурикемии важно уменьшить концентрацию моче- 
вой кислоты до 6 мг/100 мл и менее. Для этого используются 
средства, снижающие синтез мочевой кислоты, — ингибиторы 
ксантиноксидазы. Применение в педиатрии аллопуринола огра- 
ничено из-за возможных осложнений — гепатит, эпидермальный 
некроз, алопеция, лейко- и тромбоцитопения, повышение уровня 
ксантина в крови. Под строгим контролем аллопуринол назначают 
вдозе 0,2—0,3 г/суг в 2—3 приема в течение 2—3 нед, затем доза 
снижается. Длительность общего курса — доб мес. Никотинамид 
является более слабым ингибитором активности ксантиноксида- 
зы, чем аллопуринол, но лучше переносится; назначается в дозе 
0,005—0,025г2—3 раза в сутки по 1—2 мес повторными курсами. 
Колхицин снижает транспорт пуриновых оснований и скорость 
их обмена. Назначается в дозе 0,5—2 мг/сут сроком от 18 мес 
до нескольких лет. 

Урикозурическим эффектом также обладают оротовая кисло- 
та, Цистон, Этомид, Цистенал, Фитолизин и др. Калия оротата 
таблетки назначаются в дозе 10 мг/кг в сугв 2—3 приема в течение 
1 мес. Урикозурическим и урикозостатическим действием обла- 
ласт также бензбромарон, который применяют по 50—100 мг/сут 
2-3 раза в сочетании с салуретиками и цитратом натрия [5,6, 9]. 


ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ЯНВАРЬ 2019, № 1, злу тасвла 


Лечение при фосфатной кристаллурии должно быть направле- 
но на подкисление мочи (минеральные воды: «Нарзан», «Арзни», 
«Дзау-суар» и др.; препараты: Цистенал, аскорбиновая кислота, 
мстионин). Назначастся диста с ограничением продуктов, бога- 
тых фосфором (сыр, печень, икра, курица, бобовые, шоколад 
идр.). При выраженной экскреции фосфата кальция необ- 
ходимо добиться снижения всасывания фосфора и кальция 
в кишечнике (например, назначением Альмагеля). Обязательным 
компонентом лечения при наличии трипельфосфатов является 
антибактериальная терапия и санация хронической инфекции 
мочевой системы [9]. 

Лечение цистиноза и цистинурии включает диету, высоко- 
жидкостный режим и медикаментозную терапию, направленную 
на подщелачивание мочи и повышение растворимости цистина 
0,4-6]. 

Цель диетотерапии — предотвратить избыточное поступление 
в организм ребенка предшественника цистина — метионина 
и других серосодержащих кислот. Для этого также исключают 
(или резко ограничивают) из рациона питания ребенка богатые 
метионином и серосодержащими аминокислотами продук- 
ты — творог, рыбу, яйца, мясо и др. Поступление метионина 
при таких диетических мероприятиях сокращается до 0.7 г/сут. 
Поскольку мстионин нсобходим растущему организму ребенка. 
для пластических процессов, длительное применение строго; 
диеты невозможно, поэтому через 4 нед от начала дистотерапии 
рацион ребенка расширяется и приближается к обычному, 
но характеризуется строгим исключением рыбы, творога и яиц. 

Количество жидкости, употребляемой ребенком, должно быть 
не менее 2 л/сут, особенно важно принимать жилкость перел сном. 
Для подщелачивания мочи используется цитратная смесь, растворы: 
гидрокарбоната натрия, Блемарен, щелочные минеральные воды. 
Эго позволяет добиться повышения рН мочи до7,5-8,0. Снижению 
концентрации цистина и повышению рН мочи будут также спо- 
собствовать ингибиторы карбоангидразы (Диакарб) и Гипотиазид. 

Для повышения растворимости цистина и предупреждения 
кристаллизации назначается пеницилламин, с целью активации 
тиолзависимых ферментов. Пеницилламин обладает некоторой 
токсичностью и антиметаболическим действием на пиридоксин, 
поэтому в начале терапии назначаются невысокие дозы препа- 
рата — 10 мг/кг/сут в 4—5 приемов, далее доза увеличивается 
в течение недели до 30 мг/кг/сут, а при цистинозе — до 50 мг/кт/ 
сут. Лечение псницилламином должно проводиться под контролем 
содержания цистина в лейкоцитах и/или цианиднитропруссидного. 
теста(проба на цистин в моче, где концентрация цистина должна. 
составлять до 150—200 мг/л). При достижении этих показателей 
доза пеницилламина снижается до 10—12 мг/кг/сут. Лечение 
пеницилламином проводится длительно, годами. Поскольку 
пеницилламин инактивирует пирилоксин, параллельно назнача- 
ется витамин В, (пиридоксин) в дозе 1—3 мг/кг/сут в течение 2—3 
мес сповторными курсами. Для стабилизации мембран почечных 
канальцев назначаются витамин А (6600 МЕ/сут) и витамин Е 
(токоферол, 1 капля на І год жизни 5% раствора в сутки) в течение 
4—5 нед с повторными курсами. Имеются данные о положитель- 
ном эффекте применения вместо пеницилламина менее токсич- 
ного его аналога — Купренила в уменьшенной дозе в сочетании 
с Ксидифоном и другими мембраностабилизаторами [1. 9]. 

При цистинозе успешно используется трансплантация почки, 
которая проводится до развития терминальной стадии хрони- 
ческой почечной недостаточности (ХПН). Трансплантация 
почки позволяет значительно увеличить срок жизни больных — 
до 15—19 лет, однако отложение кристаллов цистина наблю- 
дается и в трансплантате с преимущественным поражением 
интерстиция и мезангиума, что в конечном итоге приводит 
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к развитию интерстициального фиброза и склерозированию 
в пересаженной почке и ХПН. 

При развитии на фоне ДН и МКБ хронического пиелонефрита 
‘нсобходимо включение в комплексную терапию наряду санти- 
биотиками иммунокорригирующих препаратов, повышающих 
эффективность антибиотикотерапии, особенно учитывая часто 
‘наблюдающуюся у таких больных поливалентную антибиотикорези- 
стентность. С этой целью могут использоваться различные препараты. 
(Уро-Ваксом, Иммунал, Имунофан, левамизол, Ликопид и др.) [6]. 

Прогноз при вторичной ДН в целом благоприятен. В боль- 
шинстве случаев при соответствующем режиме, диете и меди- 
каментозной терапии удается добиться стойкой нормализации 
соответствующих показателей в моче. В отсутствие лечения или 
при его неэффективности наиболее естественными исходами 
ДН являются МКБ и тубулоинтерстициальный нефрит. 


Диспансерное наблюдение и профилактика 
Диспансерное наблюдение включает в себя ежегодное обследо- 
вание по плану. При необходимости биохимическое исследование 
мочи проводят 1 раз в 3—6 месяцев. Основные профилактические 
мероприятия направлены на сбалансированное питание ребен- 
ка и профилактику осложнений (инфекция мочевой системы, 
мочскаменная болезнь, тубулоинтерстициальный нефрит). № 
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Резюме. Оценена эффективность профилактики формирования хронической болезни почек у детей с пузырно-мочеточ- 
никовым рефлюксом. Проведено сопоставление комплекса клинических и параклинических данных 40 детей в возрасте 
от 1 года до 17 лет с пузырно-мочеточниковым рефлюксом без признаков рефлюкс-нефропатии. 

Ключевые слова: рефлюкс-нефропатия, хроническая болезнь почек, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, внутрипочечная 


гемодинамика. 


Ргемепіїоп о! їогтаїіоп ої сһгопіс Ккійпеу йіѕеаѕе іп раіепіѕ міїћ меѕісо-игеїегіс 


І. К Гогіп, А. А. ИуаКота, Е. У. Сипкоға, І. У. Кшѕепко 


АБхітасї. Тһе еіїесііуепеѕх оЁ гепоргоіссііуе ћегару іп сВЙагеп уһ уеѕісо-игеіегіс геНих дие (0 ёһгопіс Кійпсу іхеаѕе каз суаіаіеа. 
Ме регіогтей сотрагіѕоп о сііпісаї апа рагасііпіса! Чага оѓ 40 снИагеп авей пот 1 10 17 усатѕ ИВ уеѕісо-игеіегіс геНих эїћоші 


теПих перћгора'ћу. 


Кеунопіз: теПих перћгораіћу, сһгопіс Кійпеу іѕеазе, хеѕісо-игеегіс геПих, іпігагепа! һаетойупатіс. 


роблема формирования 
нефросклероза удетей 
с пузырно-мочеточниковым 
рефлюксом (ПМР) оста- 
ется актуальной в педиатрической 
нефрологии [1-3]. К факторам ини- 
циации нефросклероза, морфологиче- 
ского субстрата хронической болезни 
почек (ХБП), относят интраренальный 
рефлюкс, активность бактериального 
воспаления, гемолинамические нару- 
шения, артериальную гипертензию, 
гипоксию, гиперфильтрацию в сохран- 
ных нефронах, протеинурию при гло- 
мерулопатиях [4—11]. 
Нарушение уродинамики — значимый 
фактор инициации нефросклероза [12— 
14]. Доказательствами роли ПМР в его 


1 Контактная информация: 
20712000 @уапаехти 
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инициации являются: ПМР обнаружи- 
вается у 851009 детей и 50% взрослых 
со сморщиванием почек; у 30—60% детей 
с ПМР выявляется сморщивание почек; 
интерстициальный фиброз наблюдается 
у 25% детей с рецидивирующим пиело- 
нефритом, из которых 30—509 имеют 
ПМР; частота сморщивания почек кор- 
релирует со степенью рефлюкса [15—19]. 
Факторами риска развития интерстици- 
ального фиброза являются: ШУ степень 
ПМР двусторонний ПМР, интрареналь- 
ный рефлюкс, сочетание с обструкцией, 
генетические факторы (ОР фенотип гена 
АКФ) 20]. 

Известно, что ПМР — одна из частых 
причин нарушения уродинамики, раз- 
вития рефлюкс-нефропатии у детей 
[21]. При изучении ПМР установлено, 
что ХБП развивается преимуществен- 
но у больных с тяжелой степенью ПМР 
[22]. Тяжесть ПМР и степень выражен- 


ности морфологических изменений 
находятся в прямой зависимости [23]. 
Длительно существующий ПМР при- 
водит к деструкции и сморщиванию 
почек. В настоящее время обсуждают- 
ся три основных механизма инициации 
интерстипиального фиброза при ПМР: 
дисплазия почечной ткани в сочетании 
ПМР; «стерильный» персистирующий 
ПМР, запускающий иммунологический 
механизм развития нефросклероза; 
деструкция почки в результате инфи- 
цированного ПМР в чашечно-лоханоч- 
ную систему и сосочки. Эти механизмы 
могут существовать как в отдельности, 
так и в сочетании друг с другом [24]. 
Представления о значении ангиотен- 
зина П в фомировании нефросклероза 
явились основой для разработки совре- 
менной стратегии нефропротекции, 
основанной на фармакологическом 
ингибировании ренин-ангсотензин- 
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Таблица 1 Таблица? 
Характеристика наблюдаемых в Я о 
аи а уточная экскреция цитокинов и факторов роста с мочой до и после лечения м 
заболевания Показатели Да назначения иАКФ 
Исследуемый ИЛ-6, пг/мл 9,52 +01" 799+02° 
ханах: ИЛ-8, пг/мл 14,38 + 0,49" 10,35 + 0,27" 
ФНО-а, пг/мл 1148 +031" 953 +024" 
1-3 тода 5 125 ТФР-В, пил 7,62 + 0,25* 6940,32" 
4-7 лет 5 15 Примечание. * р < 0,05, ** р > 0,05. 
8-12 лет 16 40 
Проведено сопоставление комплекса измерения суточного диуреза. Образцы 
ВЫ 18 328 клинических и параклинических дан- мочи хранились при —20 °С до проведе- 
пол ных 40 детей в возрасте от | годадо 17 лет ния анализа. Для измерения уровней 
Мальчики 22 55 с ПМР без признаков рефлюкс-нефро- изучаемых цитокинов и факторов роста 
ГЕТ] в 467 патии (табл. 1). использовались наборы для иммунофер- 


альдостероновой системы (РААС). 
Исследованиями установлено, чтоинги- 
биторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) способствуют тор- 
можению экспериментального нефро- 
склероза, что объяснястся нормализа- 
цией внутрипочечной гемодинамики. 
Позднее на той же экспериментальной 
модели А. Рово установила связь между 
торможением нефросклероза и дозой 
иАПФ [25]. 

Ренопротективный эффект иАПФ пол- 
тверждается результатами многочислен- 
ных экспериментальных и клинических 
исследований, установивших замедление 
снижения скорости клубочковой филь- 
трации [26, 27]. 


Материалы и методы 
исследования 

Цель исследования — оценить эффек- 
тивность профилактики формирования 
ХБПу детей с ПМР без признаков реф- 
люкс-нефропатии. 


Критерии включения больных в иссле- 
дование: 
< добровольное информированное 

согласие родителей ребенка на уча- 

стие в клиническом исследовании; 

* возраст пациентов от 1 года до 18 лет 
включительно; 

* наличие верифицированного диа- 
гноза ПМР по международным кри- 
териям. 

Критерии исключения больных 
из исследования: 

* отказ ролителей от участия в клини- 
ческом исследовании; 

+ наличие рефлюкс-нефропатии. 
Клинико-параклиническое обследо- 

вание детей проводилось в ГАУЗ ГКБ 

№ 6г Оренбурга. 

Всем детям проводилось определе- 
ние вмоче, экскретируемой за 24 часа, 
цитокинов ИЛ-6, ИЛ-8, факторов роста: 
ФНО-а, ТФР-В. Сбор мочи проводил- 
ся наобщем режиме в течение суток; 
забор образцов, по 15 мл каждый, осу- 
ществляется из общего объема после 


Таблица 3 


Показатели внутрипочечной гемодинамики по данным допплерографии сосудов 


почек до и после лечения иАПФ 


Показатели До назначения нАКФ Через год после назначения нАКФ 
Үз, ми/сек 229 =0.4* 26,34 + 0.49" 
Уд, мм/сек 1033 +03" 12.5 +015" 


"Примечание. * р < 0,05, ** р> 0,05. 


Показатели эффект 


ости терапии иАПФ 


Таблица 4 


Показатель | ЧИЛ, $ | ЧИК, % | СОР (95% ДИ) | САР (95% ДИ) | ЧБНЛ (95% ДИ) | р 
ил-в 56 44 36018-57) 18(11-46) 6(8-11) <005 
Ил-8 66 Е 61 (14-82) | 28(8-37) 46-10) <005 
ФНО-а 59 41 34 (5-37) 17(4-33) 7 (8-12) 0,05 
ТФР-В 56 44 16 (6—40) 966-17) 1346-14) <005 
ске 46 54 6 8-12) 64-17) 25 (4-35) < 0,05 
а 42 58 42 12-52) | 2101-34) 5-8) < 0,05 
№ 46 54 | 2946-43) | 15010-34) 84-м) < 0,05 
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ментного анализа: «Тһе ВіоЅошгсе Нитап 
П.-Іа ЕШЅА», «Тһе ВіоЅошсе Нитап 
П.-6 ЕЫЗА», «Тһе ВіоЅоцгсе Нитап 
1.-8/МАР-1 ЕЕТЗА», «Тһе ВіоЅошгсе 
Нитап 11-10 ЕШЅА», «Тһе ВіоЅошгсе 
Нитап ТМЕ-а ЕЫЗА», «Тһе ВіоЅошсе 
Нитап ТСЕ-ВІ ЕЫЗА» (ВІОЅООКСЕ, 
США). Выполнение исследований 
методом ИФА проводилось на много- 
функциональном анализаторе «Сіта» 
(Финляндия). 

Проведено изучение внутрипочечной 
гемодинамики метолом ультразвуково- 
го исследования в режиме допплерогра- 
фии почечных сосудов. Проводилась 
последовательная локация почечной 
артерии в области почечного синуса, 
на уровне междолевой, сегментарной 
и дуговой артерий. Количественный 
анализ кровотока осуществляли с помо- 
щью компьютерной программы для 
сосудистых исследований по следую- 
щим параметрам: \ — максимальная 
величина скорости в фазе систолы, 
мм/сек; Үй — конечная минимальная 
величина скорости в фазе диастолы, 
мм/сек [28]. 

Всем детям проведена оценка функци- 
онального состояния почек по пробам 
Реберга с поправкой по формуле Шварца, 
Зимницкого, суточной экскреции 
с мочой титруемых кислот, аммиака [29]. 

Статистическая обработка матери- 
ала произведена путем вычисления 
средней арифметической (М), ошибки 
средней (т) с помощью биометриче- 
ских методов анализа, коэффициента 
Стьюдента (0) с последующим нахожде- 
нием уровня достоверности различий 
(р) потаблицам. Достоверным считали 
различие прир < 0,05. Оценка эффек- 
тивности терапии иАПФ проведена 
с помощью принципов доказательной 
медицины с оценкой снижения абсо- 
лютного риска (САР), снижения отно- 
сительного риска (СОР); числа боль- 
ных, нуждающихся в лечении (ЧБНЛ); 
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частоты исходов в контрольной группе 
(ЧИК), частоты исходов в группе лече- 
ния (ЧИЛ) [30]. 


Результаты исследования 

Проведена оценка эффективности про- 
филактики формирования ХБП удетей 
с ПМРИАПФ — эналаприлом. Доза пре- 
парата подбиралась пациентам инди- 
видуально в зависимости от возраста, 
веса ребенка. Использование препарата 
у детей до подросткового возраста было 
разрешено этическим комитетом ГАУЗ 
ГКБ № бг. Оренбурга, на базе которой 
выполнялось исследованцие. Дети ран- 
него возраста получали препарат в форме 
порошка в связи с невозможностью раз- 
деления имеющейся таблетированной 
формы менее 1,25 мг. Терапия прово- 
дилось в динамике одного года. 

Проведено определение суточной экс- 
креции с мочой цитокинов и факторов роста 
в динамикс одного года после назначения 
терапии иАПФ. Установлено снижение кон- 
центрации в суточном объеме мочи ИЛ-6 
до7,99 + 0,2 пг/мл, ИЛ-8 до 10,35 + 0,27 
пг/мл, ФНО-адо 9,53 + 0,24 пг/мл, ТФР-В 
до 6,94 + 0,32 пг/мл у больных с ПМР 
(табл. 2). 

В результате проведенного исследо- 
вания установлено увеличение параме- 
тров внутрипочечной гемодинамики: М5 
до 26.34 + 0.49 мм/с, Ма до 12,5 + 0.15 мм/с 
удетей с ПМР (табл. 3). 

Нами установлено увеличение ско- 
рости клубочковой фильтрации (СКФ) 
сизначальных 111,2 + 2,24 мл/мин/1 73 м? 
до 117,9 + 1,2 мл/мин/1.73 м? после тера- 
пии НА ПФ в динамике одного года. 

Эффективность терапии иАПФ — 
эналаприлом подтверждена методами 
‘доказательной медицины (табл. 4). 


Обсуждение 

Основными показателями эффектив- 
ности проведенной терапии явилось 
снижение в суточном объеме мочи кон- 
пентрапии провоспалительных питоки- 
нов ИЛ-6 на 18% (р< 0.05), ИЛ-8 на 28% 
(р < 0,01), провоспалительного ФНО-а 
на 17% (р < 0,05), просклеротическо- 
го ТФР-В на 9% (р < 0,05), увеличение 
на 15% № (р < 0,05), на 21% Үй (р < 0,05) 
по данным допплерографии сосудов 
почек, увеличение на 6% СКФ у паци- 
ентовс ПМР, получавших иАПФ 1 год. 

Проведенная оценка терапии нАПФ 
удетей доказывает эффективность 
нефропротективной терапии у паци- 
ентов с ПМР, отсутствие формирова- 
ния у них рефлюкс-нефропатии, что 
подтверждается снижением в суточном 
объеме мочи у пациентов данных групп 
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провоспалительных цитокинов: ИЛ-6, 
ИЛ-8, ФНО-а, просклеротического 
ТФР-В; улучшением показателей вну- 
трипочечной гемодинамики по данным 
допплерографии сосудов почек (У, У), 
увеличением СКФ. 

Оценка эффективности терапии 
иАПФ обосновывает использование дан- 
ной группы лекарственных препаратов 
в качестве меры профилактики форми- 
рования ХБП у пациентов с ПМР № 
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Резюме. Рассмотрены проблемы, связанные с недержанием мочи у детей, и вопросы лечения функциональных расстройств 
мочеиспускания. Разработана биопсихосоциальная модель гиперактивного мочевого пузыря или причинно-следственные 
связи гиперактивного мочевого пузыря у детей. 
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Ғипсііопа! йіѕогегѕ ої игіпаїіоп іп сћійгеп. Веаѕопѕ, йїадпоѕіїсѕ, ігеаїтепі 


Т. К Оприѕсћеппікоуа 


АБкітасї. Тће ргоЫете геїаіей 10 шіпагу іпсопіїпепсе іп сһійгеп апа (ће {5зиез о ігсаітепі оѓ шіпаіоп Гапсіїопа! йіѕогйегз меге 
сопвійегей. Віо-рхусћо-ѕосіа! тойеі оЁ һурегасііуе игіпагу Ыаййег, ог саизе апі еЙеси гејаііопѕ оѓ һурегасіуе игіпагу Ыадйег іп 


снИатеп маз дсуеіореа. 


Кеунот: «ййгеп, игіпайіоп, һурегасііуе шгіпагу Шайдег. 


реди клинических про- 
явлений нарушения моче- 
испускания у детей наибо- 
лее ярким и социально зна- 

чимым является недержание мочи. 
Этиологические факторы, опре- 
деляющие недержание мочи у детей, 
разнообразны и могут быть услов- 
но подразделены на нарушения акта 
мочеиспускания функционального 
или органического происхождения. 
Это разграничение довольно условное, 
поскольку существуют разнообразные 
переходные формы. Помимо органиче- 
ских (с явным анатомическим дефек- 
том) и функциональных (в первую 
очередь психогенных) расстройств, 
существует самая большая по численно- 
сти группа нарушений мочевыделения, 
которую условно можно определить 
термином «дисфункция созревания» 
11. 2] и которая характеризуется дис- 
пропорцией, асинхронией либо ретар- 
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дацией формирования тех или иных 
функций. Причин подобной патологии 
много, и учесть их зачастую невозмож- 
но. Дисфункции созревания занимают 
промежуточное место между органиче- 
скими и психогенными расстройства- 
ми, примыкая то кодним, то к другим. 
Дисфункции созревания имеют поло- 
жительную, регредиентную динами- 
ку, сгодами постепенно уменьшаясь 
вплоть до полного редуцирования; это 
сближает их стак называемыми функ- 
циональными расстройствами. Вто же 
время при дисфункциях созревания 
имеются многочисленные признаки 
дизонтогенеза и резидуально-органи- 
ческого поражения нервной системы, 
что сближает подобные нарушения 
стак называемыми органическими 
расстройствами. В широком смысле 
слова все признаки дисфункции созре- 
вания являются функциональными, 
но темп их обратимости значительно 
более медленный, чем при психогенных 
расстройствах. 

Нарушения мочеиспускания (недер- 
жание мочи) органического происхо: 


дения могут быть вызваны изменениями 
спинного мозга врожденного (например, 
спинномозговая грыжа) или приобре- 
тенного (в частности, травма спинного 
мозга) характера, а также заболевания- 
ми и пороками развития мочеполовой 
системы. 

Международное общество по удержа- 
нию мочи у детей (ПиегпаНопа! СҺгеп 
Сопііпепсе Ѕосісѓу, ІССЅ) рассматрива- 
ет функциональное недержание мочи 
улетей как нелержание мочи в отсут- 
ствие каких-либо нейрогенных или ана- 
томических причин. Функциональное 
недержание мочи может быть вызвано 
гиперактивностью мочевого пузыря 
(ГМП) (ургентный синдром или ургент- 
ное недержание мочи) или нарушением 
мочеиспускания при наличии или отсут- 
ствии гиперактивности уретрального 
сфинктера (дисфункциональное моче- 
испускание). 


Ургентный синдром 

Ургентный синдром (ургентное недер- 
жание мочи) — это состояние, когда 
ребенок испытывает императивный 
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(ургентный) позыв к мочеиспусканию, 
возникающий внезапно и требующий 
безотлагательного мочеиспускания. Это 
недержанис мочи являстся признаком 
ГМП. Этоттип недержания мочи наибо- 
лее распространен и составляет 52-58% 
от всех детей с недержанием мочи. 


Дисфункциональное 
мочеиспускание 

1СС$ определяет дисфункциональ- 
ное мочеиспускание (ДМ) как «гипе- 
рактивность уретрального сфинктера 
в фазу мочеиспускания у неврологиче- 
ски нормального ребенка». ДМ отражает 
нарушение фазы опорожнения мочевого 
пузыря. Эта форма нарушения мочеиспу- 
скания вызвана дискоординацией между 
детрузором и наружным уретральным 
сфинктером/мышцами тазового дна 
(детрузорно-сфинктерная диссинер- 
тия). Особенностью ДМ является то, что 
во время мочеиспускания происходит 
сокращение наружного уретрального 
сфинктера, при этом отсутствует релак- 
сация мускулатуры диафрагмы таза, что 
вызывает подавление рефлекса детрузора 
и уменьшение потока мочи. Сокращение 
летрузора в условиях высокого лавле- 
ния сопряжено с риском повреждения 
верхних отделов мочевых путей. Обычно 
такие пациенты имеют недержание мочи, 
пузырно-мочеточниковый рефлюкс, 
рецидивирующие инфекции мочевых 
путей и хронические запоры. ДМ отме- 
чается у 32% детей с недержанием мочи. 


Синдром ленивого мочевого 
пузыря 

Синдром ленивого мочевого пузы- 
ря (1а2у Ыаййег зупаготе) — это еще 
одна форма ДМ. Характеризуется 
редким мочеиспусканием и мочевым 
пузырем с большой емкостью. Чаще 
встречается у девочек, проявляется 
редкими мочеиспусканиями через 8—12 
часов, которые могут перемежаться 
с нелержанием мочи. При этом также 
нередко отмечаются запоры, а дли- 
тельная задержка мочи в мочевом 
пузыре приводит к развитию инфек- 
ции нижних отделов мочевой системы. 
Мочеиспускание у данной категории 
детей требует дополнительных усилий 
со стороны мышц передней брюшной 
стенки, но даже при таких условиях 
оно нередко носит прерывистый харак- 
тер и сопровождается неполным опо- 
рожнением мочевого пузыря. 


Синдром Хинмана 
Данный симптомокомплекс впервые 


описан Е. Ніптап и Е. Ваитап в 1973 г. 
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и является наиболее тяжелым вариан- 
том ДМ (или детрузорно-сфинктерной 
диссинергии). Данный синдром пред- 
ставляст собой угрозу развития гипер- 
тензии и хронической почечной недо- 
статочности. 


Синдром Очоа 

Синдром Очоа (урофациальный син- 
дром) описан колумбийским урологом 
Очоа. Синоним данной патологии — 
урофациальный синдром, обусловлен 
изменением выражения лица при смехе, 
создающего впечатление крика или плача. 
Существует гипотеза, которая объясня- 
ст взаимосвязь выражения лица и рас- 
стройств функции мочевого пузыря. Она 
заключается в предположении о близости 
центров мочеиспускания и лицевогонерва 
в стволе головного мозга. Нарушения 
в этой области могут затрагивать неко- 
торые органные функции. Данный сим- 
птомокомплскс имсст много общего с син- 
дромом Хинмана. Возраст больных от3 
месяцев ло 16 лет. Клиническая картина 
характеризуется дневным и/или ночным 
энурезом, хроническими запорами, реци- 
дивирующей инфекцией мочевых путей, 
высокой частотой пузырно-мочеточнико- 
вого рефлюкса и гидронефроза. Синдром 
Очоатакже представляет угрозу развития 
гипертензии и хронической почечной 
недостаточности. 


Недержание мочи при смехе 

Распространено среди девочек пред- 
пубертатного и пубертатного возраста. 
Иногда сопровождается полным опо- 
рожнением мочевого пузыря. При уро- 
динамическом исследовании изменений 
обычно не находят, но в редких случаях 
обнаруживают неподавляемые сокраще- 
ния мочевого пузыря (гиперактивный 
мочевой пузырь). 


Энурез 

Моносимптомное состояние, в 3 раза 
чаше встречаюшщесся у мальчиков, чем 
удевочек. Основными причинами раз- 
вития первичного моносимптомного 
энуреза являются: 

+ задержка созревания нервной систе- 
мы; 

+ неблагоприятная наследственность 
(в 75% случаев — оба родителя стра- 
дали энурезом в детстве; 45% случа- 
ев — один из родителей страдал эну- 
резом; только в 15% случаев не болел 
ни один из родителей); 

+ нарушение ритма секреции антиди- 
уретического гормона; 

< нарушение реакции 
во время сна; 


активации 


* действие психологических факторов 

и стресса; 
< урологическая патология и инфек- 

ция мочевыводящих путей. 

По данным литературы, изолиро- 
ванным недержанием мочи страдает 
от 5% до 7% детской популяции в воз- 
расте 5—7 лет [3, 4], а недержанием кала 
до 1% в возрасте 7—10 лет [5. 6]. У детей 
и подростков с хроническими расстрой- 
ствами мочеиспусканиями развивается 
сложная нейрогенная дисфункциятазо- 
вых органов, приводящая к изменениям 
в желудочно-кишечном тракте и энер- 
тетическом обмене [7]. Резистентное 
течение неврозоподобного энуреза или 
его сочетание с хроническими запо- 
рами и энкопрезом сопровождается 
ишемией детрузора, нарушением кис- 
лородно-энергетического метаболизма 
вглалкомышечных структурах с разви- 
тием диссинергии мышц, участвующих 
в актах дефскации и мочсиспускания 
18]. Встречается этааномалии прибли- 
зительно у 20% всех пациентов с невро- 
зоподобным недержанием мочи [9]. 
Причины нарушений энергетического 
метаболизма (митохондриальная недо- 
статочность) и функции летрузора край- 
не многообразны. Большого интереса 
в плане обсуждаемой проблемы заслу- 
живают результаты исследований стрес- 
сорных и ишемических повреждений 
сердца и сосудов [10]. По данным автора 
стресс-реакция закономерно возникает 
при действии на организм экстремаль- 
ных и просто новых факторов: с самого 
начала она реализуется в качестве звена 
индивидуальной адаптации. На первом 
этапе при стрессе происходит активация 
симпатоадреналовой системы. В кон- 
струкции адренергического эффекта 
(связанного с большим выбросом кате- 
холаминов) запрограммированы регу- 
‘ляторные связи, которые обеспечивают 
самоограничение его интенсивности 
и длительности. При значительном, 
а главное, длительном избытке энло- 
генных катехоламинов, вызванном 
стрессом, нарушаются механизмы 
самоограничения адренергического 
эффекта. При этом в кардиомиоцитах 
развивается ингибирование основных 
метаболических путей и дефицит АТФ; 
нарушение проницаемости сарколеммы 
и избыточный приток Са?*; разрушение 
мембраны кардиомиоцитов; в крайних 
случаях происходят необратимые изме- 
нения сократительных структур клетки. 

Стрессорные повреждения реализуются 
не только в кардиомноцитах, но и вмио- 
цитахартерий и артериол и составляют 
основу стойкого спазма этих сосудов, 
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определяя тем самым клиническую кар- 
тинустрессорных нарушений органно- 
го и периферического кровообращения. 
Таким образом, структурно-функцио- 
нальные изменениядетрузора могуг наи- 
более заметно усугубляться стрессорными 
(прямое катехоламиновое воздействие) 
иишемическими (вследствие спазма сосу- 
дов) повреждениями гладкомышечных 
элементов мочевого пузыря. Эфферентным 
звеном стресс-реакции являются соот- 
ветствующие волокна симпатических 
нервов и @1-адренорецепторы. Это звено 
патогенеза появляется при серьезных 
расстройствах вегетативной иннерва- 
ции. Длительное сочетанное или изо- 
лированное действие этиологических 
факторов вызывает психоэмоциональное 
напряжение, повышение адаптационно- 
компенсаторных реакций, в реализации 
которых важнейшую роль играет веге- 
тативная нервная система (ВНС). ВНС, 
обсспсчивающая гомсостатичсское рсгу- 
лирование всех органов и систем организ- 
ма, тесно сопряжена с активностью его 
гормонально-метаболических реакций 
и психоэмоциональным состоянием лич- 
ности ребенка. Находясь в центре орга- 
низапии алаптапионно-компенсаторных 
процессов организма, ВНС постоянно 
реагирует на все жизненные ситуации 
и поэтому часто испытывает перегрузки. 
Возникающие вегетативные нарушения 
являются определяющими в формиро- 
вании психоэмоционального перена- 
пряжения. При психоэмоциональном 
напряжении повышается активностьлим- 
бико-ретикулярного комплекса (ЛРК), где 
расположены психические и вегетативные 
центры. ЛРК координирует психоэмоци- 
ональную, вегетативную и соматические 
системы и обсспсчиваст адаптационно- 
компенсаторные реакции организма, 
направленные на поддержание гомео- 
стаза. В связи с этим нарушение гомео- 
стаза сопровождается не только вегета- 
тивно-висцеральными расстройствами, 
но и изменениями повеления человека. 
Структурно-функциональные изме- 
нения в области надсегментарных обра- 
зований приводят к формированию 
генератора патологически усиленного 
возбуждения (ГПУВ), в результате чего 
индуцируется нейродистрофический 
процесс с развитием трофических изме- 
нений в органах и тканях организма. 
ГПУВ способствует хронизации пси- 
ховегетативных расстройств, сохране- 
нию преобладания активности одного 
из отделов (симпатического или пара- 
симпатического) ВНС. Если ГПУВ лока- 
лизустся преимущественно в задних 
отделах гипоталамуса, то у детей 
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фиксируется симпатикотония, если 
в передних — то ваготония. Под влия- 
нием ГПУВ образуется функциональ- 
ная патологическая система со своими 
сложными внутрисистемными взаи- 
моотношениями между психоэмоцио- 
нальными, вегетативными и гормональ- 
но-метаболическими механизмами [1]. 
В подобной ситуации мочевой пузырь 
испытывает повышенное воздействие 
катехоламинов с последующим исто- 
щением их запасов в окончаниях сим- 
патических нервов, которые сопрово- 
ждаются прогрессирующим угнетением 
его биоэнергетики и расстройствами 
Функции [8]. 

Недооценка роли психологических 
стрессовых факторов в патогенезе рас- 
стройств мочеиспускания у детей влечет 
за собой необоснованные инструмен- 
тальные исследования, которые могут 
привести к возникновению и усилению 
проявлений дструзорно-сфинктерной 
диссинергии, и неадекватную медика- 
ментозную терапию, что в значительной 
степени снижает эффективность лечения. 

Перинатальная психология опреде- 
ляет единство психофизиологических 
взаимолействий в лиалической системе 
«Мать и дитя» как основополагающее 
условие нормального психологическо- 
го и физического развития ребенка 
во все последующие этапы его жизни 
112]. Головной мозгребенка развивает 
ся до трех лет, а это означает, что пере- 
живаемые в этот период жизни стрессы 
приводят котставанию, а в последующем 
к нарушению в сго развитии. Согласно 
исследованиям, проведенным и опи- 
санным М. И. Брязгуновым и другими 
авторами, даже относительно слабые 
воздействия, не вызывающие видимых 
морфологических изменений, могут при- 
вести к длительным, а иногда и посто- 
янным нарушениям в развитии нервной 
и эндокринной систем. Последствием 
этихнарушений являются расстройства 
различных типов повеления и психосо- 
матические расстройства, в том числе 
и нарушения мочеиспускания [6]. 


Стрессовые ситуации 
перинатального периода как 
предикторы функциональных 
нарушений мочеиспускания 
у детей 
`Нежеланная беременность 
Бессознательные (а тем более созна- 
тельные) враждебные импульсы против 
зачатого ребенка — это тяжелое психо- 
‘логическое отклонение, противодей- 
ствующее материнскому инстинкту. 
Отрицательное отношение к плоду 
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повышает у матери вероятность преж- 
девременных родов и послеродовой 
депрессии. Психоаналитики не без осно- 
вания полагают, что «подсознательный 
отказ» от нежеланной беременности есть 
незавершенная форма самоубийства [13]. 
Вынашивание нежелательной беремен- 
ности является сложной стрессогенной 
ситуацией. Она всегда сопровождается 
стойкими, зачастую бессознательны- 
ми негативными эмоциями. По мнению 
психоаналитиков, любой наш вну- 
тренний конфликт-протест заставляет 
организм скорее избавиться от источ- 
ника раздражения. В данном случае — 
это тягостные мысли и переживания 
по поводу беременности. Отсюда — ее 
патологическое течение [14]. 
Неблагополучие материнского 
организма передается и младенцу. 
Ухудшается его снабжение кислородом 
и питательными веществами. Если это 
происходит часто или постоянно, нару- 
шения в развитии ребенка вероятны. 
Он рождается ослабленным, физически 
незрелым. Стресс матери снижает его 
иммунитет. Если беременная женщина 
сознательно или несознательно была 
вражлебно настроена к плолу, то у ново- 
рожденного возрастает риск неврозов 
и психосоматических заболеваний [15]. 
При этом намного опаснее не кратко- 
временное холодное отношение матери, 
адлительное состояние тревоги, чувство 
отвержения и сильная антипатия к мла- 
денцу. Любящая мать, имеющая хоро- 
ший эмоциональный контакт со своим 
ребенком, рождает более защищенное 
и уверенное в себе дитя. 
Стресс как последствие ошибок в уходе 
Качество ухода за ребенком грудного 
возраста определяется соответствием 
между поведением матери и его психо- 
физиологическими потребностями воз- 
растного развития. Для психического 
здоровья ребенка необходимо, чтобы 
его отношения с матерью приносили 
взаимную ралость и тепло. При непра- 
вильном отношении к нему в постна- 
тальном периоде младенец попадает 
в хроническую психотравмирующую 
ситуацию. В результате возможны нару- 
шения процесса адаптации, отклонения 
и задержка психического и физическо- 
го развития [16]. Для грудного ребенка 
любое несоответствие между ожидаемым 
и реальным поведением матери являет- 
ся стрессом и приводит к нарушениям 
в развитии нервной системы и психики. 
Последствиями стресса, перенесенного 
в этом возрасте, являются расстройства 
поведения, психические расстройства 
и психосоматические заболевания. 
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Ошибки в уходе за грудным ребенком 

приводят к стрессам различной силы 

и тяжести. Наиболее распространен- 

ныс ошибки в уходс и воспитании ново- 

рожденных и грудных детей, ведущие 

к стрессу, подразделяются на группы: 

< психоэмоциональная депривация, 
т.е. лишение ребенка возможности 
удовлетворять базовые нужды, необ- 
ходимые для полноценного психо- 
эмоционального развития; 

+ вмешательство в естественное функ- 
ционирование организма ребенка; 

+ неблагополучная адаптация к ново- 
мупространственному объему; 

+ насилие и жестокость; 

* другие ошибки. 
Психоэмоциональная депривация 

выражается прежде всего в разрушении 

физического и эмоционального контак- 
та с матерью и впоследствии приводит 

к отсутствию благоприятного впечат- 

ления о мирс, комплсксу обиды и трс- 
воги, разрушению чувства уверенности 

в себе, затрудненной социальной адап- 

тации и антисоциальному поведению. 

Психоэмоциональная депривация про- 

является: 

+ отсутствием чуткости матери к нуж- 
дам ребенка, в результате чего она 
приходит на помощь к ребенку 
слишком поздно. Результатом этой 
широко распространенной ошибки 
является нарушение психоэмоцио- 
нального контакта младенца с мате- 
рью, отсутствие сочувствия и сопри- 
частност 

* ограничением пребывания ребенка 
на руках у матери. Стремление чело- 
века к исследовательской деятельно- 
сти и пониманию взаимосвязи вещей 
и явлений пресскастся тогда, когда 
мать решает «не приучать ребенка 
крукам»; 

< раздельным сном матери и ребенка 
и особенно теми минутами одино- 
чества, на которые обречен ребе- 
нок после пробужления, пока мать 
не подошла к нему. Это приводят 
к постоянному переживанию тре- 
воги и отсутствию защиты, утрате 
веры, что мама вернется; 

* искусственным вскармливанием, 
которое приводит к разрушению 
полноценного контакта с матерью 
даже втом случае, если во время 
кормления она держит ребен- 
ка на руках. Разрыв этой цепочки 
сотрудничества представляет собой 
тлубочайшую драму для внутрен- 
него мира ребенка. Это происходит 
не столько потому, что не могут быть 
алекватно удовлетворены его потреб- 


ности в питании, сколько вследствие 
разрушения физического «убежища» 
любви изащиты, которое прочно 
связано в сознании с актом кормле- 
ния ирадостью общения во время 
этого кормления. Знакомство и при- 
выкание ребенка к бутылочке — это 
первый этап на пути последователь- 
ного разобщения с близкими людь- 
ми, спервым опытом еще неосоз- 
нанного детского счастья, пути усу- 

губления одиночества [17]. 
Диагностический подход к лечению детей 
с недержанием мочи (Триггве Невеус, 
Упсала, Швеция) 

Первый шаг (история болезни, меди- 
цинский осмотр, дневники мочеиспу- 
скания, лабораторные анализы). 

Анамнез: общие данные (рост, этапы 
развития, наличие инфекции мочевых 
путей). Анамнез функции мочевого 
пузыря (частота мочеиспускания, неот- 
ложный позыв, усилия для сдержива- 
ния», слабая струя. Недержание. Когда? 
Как часто? Ситуации? Энурез? Всегдали 
было так?). Анамнез функции кишеч- 
ника (Частота дефекации, недержание 
кала, твердый стул? Боль?). 

Медицинский осмотр. Общий (все 
дети): рост, масса тела, кровяное дав- 
ление. Брюшная полость (все дети) — 
признаки запора? Гениталии (все дети): 
экзема, фимоз, подтекание, повреж- 
дения. Осмотр прямой кишки (при 
подозрении на запор): фекалии в атриа 
геси? Тонус сфинктера. Неврология 
(большинство детей): рефлексы, реф- 
лекс Бабинского, осмотр нижней части 
спины. 

Обследования и анализы: измерение 
уровня мочи (все дети). Графики моче- 
отделсния/днсвник функции мочевого 
пузыря (все дети). Поток мочи + оста- 
ток (урофлоуметрия, эхография почек 
и мочевого пузыря) (как минимум, 
не восприимчивые к терапии дети, маль- 
чикис циститом, девочки с рецидивами 
пистита). Анализ крови, рентгеногра- 
фия, цистометрия — только в отдельных 
случаях. 

Лечение функциональных расстройств 
моченспускания — это сложный про- 
цесс, предполагающий интенсивную 
терапию сначала дневного недержания 
мочи, затем ночного. Лечение включает 
в себя следующие этапы: 

* уротерапия — всеобъемлющий тер- 
мин, определяющий вид трениров- 
ки, связанный с контролем мозго- 
вой коры функции мочевого пузыря, 
который учит детей распознавать 
и сознательно управлять сигналами 
своего мочевого пузыря; 


* психологическое консультирова- 
ние — выявляет психические рас- 
стройства, провоцирующие психосо- 
циальные факторы; 

+ биологическая обратная связь (БОС) — 
является разновидностью поведенче- 
ской терапии. БОС-терапия — метод 
непосредственной тренировки мозго- 
вой активности, с помощью которого 
человек учится управлять физиоло- 
тическими функциями своего орга- 
низма; 

* лечение с помощью мочевого будиль- 
ника (аларм-терапия); 

* лечение дисфункции кишечника; 

* медикаментозная терапия; 

* электротерапия (чрескожный элек- 
трический стимулятор). 
Медикаментозная терапия предпо- 

лагает применение в первую очередь 

антихолинергических средств (окси- 
бутинин, толтеродин). Согласно реко- 
мендациям Европсйской ассоциации 
урологов (Ешореап Аѕѕосіаііоп оГОгоюеу, 

ЕАО) лечение ГМП у больных в качестве 

монотерапии или в комплексе с мета- 

болическими средствами проводится 
оксибутинином (Дриптаном) — пре- 
паратом антимускаринового лействия. 

Среди антимускариновых препаратов 

Дриптан является единственно офи- 

циально разрешенным к применению 

У детей старше 5 лет на российском 

рынке. Максимальная эффективность 

действия препарата отмечена у больных 

с полным синдромом императивного 

мочеиспускания. Основное действующее 

вещество — гидрохлорид оксибутинина 
оказывает на организм следующее воз- 
действие: 

* способствует расслаблению муску- 
латуры внутренних органов и стенок 
кровеносных сосудов, расширяет их 
просвет; 

< снимает мышечные 
спазмы; 

+ уменьшает напряжение мышц желу- 
лочно-кишечного тракта, желчевы- 
водящей системы, матки и мочевого 
пузыря; 

* наиболее выражено действие 
на мочевой пузырь. Препарат повы- 
шает его способность к наполнению, 
снижает частоту позывов и количе- 
ство мочеиспускани! 
Детям дают по 2,5 мг (1/2 таблетки) 

2 раза в день. Иногда, по показаниям, 

до 5 мг (1 таблетка) 2 или З раза вдень. 

Продолжительность приема от 1 до 3 мес. 

Возможны повторные курсы терапии 

оксибутинином. При лечении энуре- 

за последнюю дозу ребенку дают перед 

сном [18, 19]. 


и сосудистые 
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При неосложненной ИМП, для дли- 
тельной противорецидивной терапии, 
атакже для потенцирования действия 
антибиотиков применяют производные 
нитрофурана — Фурамаг (фуразиди- 
на калиевая соль и магния карбонат 
основной). Фурамаг — инновационный 
антимикробный препарат с повышен- 
ным профилем безопасности и низким 
уровнем резистентности уропатогенов. 
Концентрация Фурамага в моче в 3 раза 
выше, чем у Фурагина, а токсичность 
в 8,3 раза ниже, чем у Фурадонина. 
Резистентность к Фурамагу развивается 
гораздо медленней, чем к другиманти- 
бактериальным препаратам. Фурамаг 
обладает высокой биодоступностью 
и является препаратом выбора при 
эмпирической антимикробной тера- 
пни острого неосложненного цистита 
120, 21] и неосложненных ИМП удетей. 
Препарат принимают после еды, запи- 
вая большим количсством воды. Дстям 
по 25—50 мг (1—2 капсулы по 25 мг) три 
раза в день, но не более 5 мг/кг массы 
тела в сутки. Куре лечения состав- 
ляет 7—10 дней. Для профилактики 
инфекции при урологических опера- 
пиях, пистоскопии, катетеризапин и лр. 
Фурамаг назначают детям по 25 мгодно- 
кратно за 30 мин до процедуры. Хорошо 
зарекомендовал себя в лечении ИМП 
растительный препарат Канефрон Н. 
Благодаря фармакологическим свой- 
ствам составляющих Канефрона Н 
(золототысячник, любисток, розмарин) 
действие его многогранное и разнона- 
правленное. Препарат оказывает диу- 
ретическое, противовоспалительное, 
спазмолитическое, антимикробное, 
вазодилаторное, нефропротекторное 
действие. Следуст подчеркнуть такую 
важную в педиатрии характеристику 
препарата, как подтвержденная много- 
летним опытом применения и резуль- 
татами клинических исследований 
его безопасность, в т.ч. тератогенная. 
В педиатрической практике Канефрон 
Н широко используется на протяже- 
нии более 15 лет. Препарат может при- 
меняться как в качестве монотерапии 
при неосложненных инфекциях ниж- 
них мочевых путей, так и в составе 
комплексной длительной противо- 
рецидивной терапии пиелонефрита, 
пузырно-мочеточникового рефлюкса 
и обменных нефропатий. 

Коррекция вторичной митохондри- 
альной дисфункции предусматривает 
применение препаратов коэнзима Оз) 
(Кудесан, Цитохром С), липоевой кис- 
лоты, никотинамида, витаминов, Е, С, 
димефосфона, І.-карнитина (Элькара). 
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І.-карнитин — природная субстанция, 
производимая организмом, имеющая 
смешанную структуру деривата амино- 
кислоты, родствснная витаминам груп- 
пы В. Карнитин прямо или косвенно 
участвует в метаболизме жирных кислот, 
глюкозы, кетоновых тел и аминокислот, 
способствуя процессу энергообразова- 
ния. Применяется препарат в виде 30% 
раствора Элькара в дозировке 20—30 мг/ 
кг/сут, продолжительностью не менее 
1 месяца [22]. 

В используемой нами литературе 
нам не встретилось работ, посвящен- 
ных изучению перинатальных психо- 
социальных факторов в формирова- 
нии гиперактивного мочевого пузыря 
у детей, что определило цель нашего 
исследования. 

Целью данного исследования было 
повышение эффективности выявления 
перинатальных псилосоциальных и био- 
логических прсдикторов гипсрактивного 
мочевого пузыря у детей и обоснование 
дифференцированной тактики лечебно- 
диагностических мероприятий. 


Клиническая характеристика 
групп и методы обследования 

На базе ГУЗ Саратовская ОДКБ обсле- 
довано 150 пар «Мать и дитя», детей 
с ГМП — 53 мальчика, 97 девочек в воз- 
расте от 5 до 17 лет (средний возраст 
составил 9,2 + 1,7 года). Диагноз ГМП 
ставился на основании данных анамне- 
за, клинической картины заболевания. 
Комплексное обследование включа- 
ло в себя общие для матери и ребенка 
методы: оценку жалоб, структури- 
рованный сбор анамнеза, выявление 
симптомов вегетативной дисфункции 
с применением вопросника А.М. Вейна 
(1998). Клиническая оценка состояния 
нижних мочевых путей определялась 
с помощью квалиметрических таблиц 
Е.Л. Вишневского (2001). Клиническое 
уродинамическое обследование включа- 
ло урофлоуметрию (ОҜОСАР, Канала) 
Всем детям выполнено УЗИ почек 
и мочевого пузыря с определением 
объема остаточной мочи. Микционная 
цистоуретрография, экскреторная уро- 
графия проводились по показаниям. 
Дополнительно у матерей использова- 
лась Международная шкала для выявле- 
ния симптомов нижних мочевых путей 
(1Р5), включающая оценку качества 
жизни в связи с симптомами дисфунк- 
ции нижних мочевых путей (001). Детям 
проводилась также кардиоинтервало- 
графия. По показаниям проводилось 
психологическое скрининговос консуль- 
тирование. 
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Критерии исключения, применявши- 

сся при отборе в группу наблюдения: 

< возраст менее 5 и более 17 лет; 

+ наличис инфекции мочевых путей; 

* недержание мочи на фоне врохден- 
ной патологии спинного мозга и ано- 
малий развития мочевыделительной 
системы; 

+ наличие заболеваний нервной систе- 
мы с выраженными функциональны 
ми расстройствами тазовых органов 
и опорно-двигательного аппарата; 

< психические заболевания. 

Для статистического анализа исполь- 
зовали пакет программ МЕР_ЗТАТ 
(коэффициенты ранговой корреляции 
Спирмена и Кендела, таблица сопря- 
женности признаков п х т, критерий 
Стьюдента и ҳ2). 

По результатам проведенного иссле- 
дования пациенты были разделены 
на две группы. В первую группу вошел 
51% дстсй с истинным гипсрактивным 
мочевым пузырем и 49% составили 
пациенты с синдромом гиперактивного 
мочевого пузыря, который трактовался 
в последующем как психовегетативный 
симптомокомплекс императивного моче- 
испускания. Энурезом (как первичным, 
таки вторичным) страдали 65% детей. 

Нами были установлены неблаго- 
приятные биологические факторы, 
формирующие ГМП (р < 0,05): хро- 
ническая внутриутробная гипоксия 
плода, анемия, токсикоз, перинатальное 
поражение центральной нервной систе- 
мы. Исследование психосоциальных 
характеристик перинатального периода 
выявило психотравмирующие факто- 
ры перинатального периода (факторы 
отвержения), достоверно сопряженные 
с клинической картиной и степенью 
выраженности симптомов императив- 
ного мочеиспускания (ГМП) (р < 0,05). 
К ним относились: 

+ незапланированная беременность; 

+ нежеланная беременность; 

+ неловольство полом ребенка; 

+ короткий период грудного вскарм- 
ливания (менее трех месяцев); 

< разлука с матерью на первых меся- 
цах жизни; 

* отрицание роли отца в воспитании 
ребенка (роды вне брака, «для себя», 
ранний развод); 

* дисфункциональные семейные 
отношения (часто детей воспитыва- 
ли прародители, опекуны). Факторы 
отвержения в последующем опреде- 
ляли стиль воспитания — гипоопе- 


ка, так называемые холодные «мате- 
ри с деревянными лицами». В таких 
семьях «родители воспитывают 


47 


Коллоквиум 
=] 


Таблица 


Дифференциально-диагностические признаки ГАМП (р < 0,05) 


Признак Истинный ГАМП. Синдром ГАМП 
Неблагоприятные факторы Биологические (угроза прерывания Психосоциальные факторы «отвержения» 
перинатального периода беременности, фетоплацентарная 

недостаточность, хроническая внутриутробная 

гипоксия плода, кесарево сечение, асфиксия, 

перинатальная энцефалопатия) 
Стиль воспитания Гиперопека Типоопека 
Взаимоотношения матери и ребенка Близость, развитое чувство безопасности Холодность, тревога, потеря чувства базовой 

‘безопасности 


Характер пузырного рефлекса. Преобладает полный синдром императивного 


мочеиспускания — ургентность 
Максимальные отклонения 


Неполный синдром императивного мочеиспускания — 
поллакиурия 


Отклонения минимальны 


Формирование «зрелого типа 
мочеиспускания» 


Провоцирующие факторы дебюта или 
обострения 


Появление в семье «третьего лишнего», 
инфекция МВП 


Характерны признаки вегетативной 


Начало социализации (детский сад, школа) 


Состояние вегетативного гомеостаза Характерны признаки вегетативной дисфункции 


дисфункции в фазе напряженной адаптации 


в фазе декомпенсации 


и относительной компенсации 


Характеристики энураза. 


Первичный 
Неврозоподобный 


Вторичный 
Невротический 


Рис. 1. Рисунок ребенка 8 лет (дисфункциональные семейные отношения) 


летей, как госулари управляют наро- 
дами», «взрослый возмущастся при 
мысли, что ребенок и он — равны» 
«Франсуаза Дольто, 2003) (рис. 1). 
Последствия неблагоприятных психо- 
социальных воздействий у детей с ГМП 
трансформировались в нарушение 
социальной адаптации и эмоциональ- 
но-волевой сферы детей. У 85% паци- 
ентов зарегистрирована заниженная 
самооценка; у 65% — различные ком- 
бинации эмоциональных расстройств, 
астено-невротических проявлений, 
расстройств двигательной активности; 
в 80% — эмоциональная лабильность. 
45% детей высказывали страх «меня 
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не любят»; 36% — чувство олиночества; 
21% — замкнутость; 20% — неуверен- 
ность в себе. В 12% случаев выявлена 
агрессивность. 

Психологически благоприятное 
течение беременности формирова- 
ло стиль воспитания «гиперопека», 
ребенок воспитывался как «кумир 
семьи». Такие женщины в первую 
очередь матери. Молодая женщи- 
на превращается из супруги в мать, 
поглощенную материнством целиком 
и полностью. Она забывает о муже 
и своей собственной супружеской 
идентичности, променяв супруже- 
скую сексуальность на чувственность 


материнства. Ребенок становится 
объектом наслаждения вместо мужа. 
Чрезмерно изливаемая на драгоцен- 
ное чадо родительская любовь сродни 
патологии. При этом ни мать, ни мла- 
ленеп, ни отеп — никто не выигрывает 
от материнской сверхзаботы, кото- 
рая делает ребенка центром жизни 
матери, единственным и неповто- 
римым. Самопроецирование роди- 
телей на сына или дочь порождают 
феномен «ребенка-короля», который 
предполагает ниспровержение всего 
и всех вокруг, кроме самого ребенка. 
Материнская сверхопека сопрово- 
ждается нехваткой реальной любви 
к ребенку, поскольку она изначально 
предназначалась не для него, а всегда 
направлена лишь на тот созданный 
матерью идеализированный образ, 
который всю жизнь ребенок будет 
пытаться воплотить. Отсутствие чув- 
ства защищенности и любви порожда- 
сту ребенка недостаток самоуважения 
и стремление во всем быть первым 
и бесконечно преумножать свои успе- 
хи и достижения по причине заслу- 
жить родительскую любовь. Его успе- 
хи и таланты, таким образом, будут 
отражать развитие исключительно 
тех способностей, которые отвечают 
материнским ожиданиям. По мере 
взросления активность ребенка-вун- 
деркинда сменяется депрессией, под- 
стерегающей исключительно одарен- 
ных людей, как правило, раздираемых 
внутренними противоречиями, рас- 
колотых пополам, застрявших между 
ничтожностью и величием, ненави- 
стью к себе и самовлюбленностью, 
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одиночеством тайного страдания 
и блеском ненужной популярности. 
Такова, в конечном итоге, судьба 
ребенка, когда сго мать, забыв освос 
женской саморсализации, обременяет 
его необходимостью осуществлять 
вместо себя собственные желания [23]. 
Характерная психологическая черта 
таких детей — демонстративность. 

Наоснове изученной литературы 
и полученных результатов исследования 
нами разработана «Биопсихосоциальная 
модель гиперактивного мочевого пузы- 
ря или причинно-следственные связи 
гиперактивного мочевого пузыря 
удетей» (рис. 2). 


Выводы 

1. Отсутствие устойчивой диалы «Мать 
идитя» в перинатальном периоде 
является предиктором формирова- 
ния ГМП и энуреза у детей. 

2. Синдром ГМПу детей являстся одним 
из компенсаторных факторов функ- 
циональных психовегетативных нару- 
шений, которые имеют выраженное 
социально-средовое происхождение. 

3.Для повышения эффективности лече- 
ния летей сГМП необхолимо приме- 
нение в паре «Мать идитя» комплекса 
превентивных медико-психолого-педа- 
тогических мер, направленных на акти- 
вацию саногенетических механизмов 
регуляции головного мозга и организма 
в целом. № 
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и сопутствующие фактор 
дезадаптация вегетативной 
регуляции, истощение 
приспособительно-компенсаторных 
реакций 


Необходимые фактор! 
гиперактивность детрузора мочевого пузыря 


Триггерные факторы 
‘биологические (гипоксия 

плода, фетоплацентарная 
недостаточность), психологические 
(материнская и социальная 
депривация, дисгармоничные 
внутрисемейные отношения) 


Рис.2. Биопсихосоциальная модель гиперактивного мочевого пузыря, 
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Резюме. Рассмотрены вопросы выявления хронической болезни почек (ХБП) на ранних стадиях, отмечается необходимость 
своевременной и грамотной нефропротективной терапии, лечения основного заболевания, выявления и контроля ослож- 


нений 
больных. 


Ключевые слова: хроническая болезнь почек, диагностика, скрининг. 


. Комплексное ведение пациентов с ХБП продлевает додиализный период и значительно повышает качество жизни 
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роническая болезнь почек 
(ХБП) является одной 
из самых распространен- 
ных патологий среди забо- 
леваний неинфекционной этиологии. 
ХБП — это наднозологическое поня- 
тие, включаюшее любые структурные 
или функциональные нарушения почек 
длительностью три и более месяцев, 
либо стойкое снижение скорости кл, 
бочковой фильтрации (СКФ) менее 60 
мл/мин/1,73 м? независимо от наличия 
признаков повреждения почек. В зави- 
симости от степени снижения СКФ 
выделяют пять стадий развития ХБП, 
из когорых пятая соответствует терми- 
нальной стадии хронической почечной 
недостаточности (тХПН) [1, 2]. 


1 Контактная информация: 
тако тайги 
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Ветречасмость ХБП в человеческой 
популяции составляет 12—18%, что сопо- 
ставимо с распространенностью таких 
‘социально значимых заболеваний, как 
артериальная гипертензия, сахарный 
диабет и ожирение. Данные о распро- 
страненности ХБП отличаются в стра- 
нах с высоким уровнем жизни и каче- 
ством медицинской помоши и в странах 
со срелним и низким доходом населения. 
В США ХБП 1-5 стадии выявляетсяу 15% 
взрослого населения, в странах Европы 
(Нидерландах, Норвегии, Испании, 
Австралии) — у 12-17%, в Японии — 
у 18,7%, Китае — у 14%. Частота встречае- 
мости ХБП увеличивается с возрастом: она 
отмечена у 36% лиц старше 60 лет, тогда 
как в более молодом возрасте встречается 
значительно реже. Кроме того, развитие 
ХБП сопряжено с некоторыми заболева- 
ниями. Так, ХБП отмечается более чем 
у 30% больных с хронической сердеч- 


ной недостаточностью, у 40% пациентов. 
с сахарным диабетом и у 28% больных 
с артериальной гипертензией [5-11]. 
В России популяционные исследования 
распространенности ХБИ не проводились, 
однако результаты отдельных эпидемио- 
логических исслелований полтвержлают, 
что распространенность как ранних, так 
и развернутых стадий ХБП достаточно 
высока. 

Течение ХБП имеет прогрессирующий 
характер и приводит в конечном итоге 
к полной потере почечной функции, 
требующей дорогостоящей заместитель- 
ной почечной терапии (ЗПТ) — диа- 
лиза или трансплантации почки. ХБП 
4—5 стадии характеризуется резким 
снижением качества жизни, способ- 
ствует преждевременной смертности 
пациентов, в первую очередь от сердеч- 
но-сосудистых заболеваний. Известно, 
что риск сердечно-сосудистой смерти 
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таблица 1 


Результаты скрининга взрослого населения САО г. Москва 


Количество обследованных пациентов 


Всего выявлено пациентов с ХБП 


Распределение пациентов по стадиям ХБП 


Стадии ХБП Количество пациентов % 
1-3 стадии 2945 952 
4-я стадия 129 42 
5-я стадия 18 06 


Количество пациентов с ТХПН в САО г. Москвы, находящихся на ЗПТ 


Вид ЗПТ 
Все виды ЗПТ 100 
Программный гемодиглиз зп 739 
Перитонвальный диализ 92 219 
Трансплантация почки 18 4,2 


у больных с хронической почечной недо- 
статочностью многократно превышает 
таковой в общей популяции. Ежегодная 
смертность среди пациентов в возрасте 
30 лет, нахоляшихся на лиализе, сопо- 


ставима со смертностью среди люд 
в возрасте 75—80 лет. По мере прогрес- 
сирования хронической почечной недо- 
статочности повышается абсолютный 
риск смерти, в том числе у пациентов 
с тХПН кардиоваскулярная летальность 
диагностируется в 40% случаев, причем 
в 20% — внезапная [12—15]. 

Еще одной немаловажной проблемой 
является стоимость лечения данной катего- 
рии пациентов: расходы на ЗПТ составляют 
существенную часть (2-5%) национальных 
‘бюджетов здравоохрансния развитыхстран, 
тогда как доля этих пациентов — не более 
0,7% от общего числа больных [3]. 

Учитывая частую встречаемость ХБИ 
в популяции и неизбежное се развитие у зна- 
чительного числа людей с возрастом, высо- 
кую смертность этих папиентов и лорого- 
стоящие методы терапии, выявление групп. 
риска по возникновению ХБП и замедле- 
ние темпов се прогрессирования являются 
актуальной задачей здравоохранения любой 
страны. В развитыхстранах разработаны 
и совершенствуются программы эффектив- 
ных идоступных методов скринингаи про- 
филактики ХБП, позволяющих не только 
выявлять заболевания почек на ранних 
стадиях, но и снизить темпы прогресси- 
рования ХБП, риск развития осложнений, 
что вконечном итогеприводитк снижению 
затраг на ЗПТ [3, 4, 6]. 

Поданным 2013 г. распространен- 
ность ХБП среди взрослого населения 
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вг. Москва составляла не болес 1%, 
тогда как в целом в европейских стра- 
нах — около 6% [4]. Такая низкая выяв- 
ляемость, обусловленная отсутствием про- 
грамм скрининга ХБП и настороженности 
со стороны врачей, приводит к тому, что 
большая часть больных не знает о наличии 
у них патологии почек вплоть до выявле- 
ния унихтХПН. Между тем на сегодняш- 
ний лень уровень ургентной госпитали- 
зации пациентов с впервые выявленной 
ТХПН в Москве составляет 56%, тогда как 
в странах Европы 15-229 [4]. 

В августе 2017 г. в Северном админи- 
стративном округе (САО) г. Москва был 
запущен пилотный скрининг-проект, 
целью которого было выявление паци- 
снтове ХБП. Срок проведения скрининга 
составил 5 месяцев. Всем пациентам, обра- 
щавшимся в этот период в поликлиники, 
вне зависимости от повода обращения 
проводился биохимический анализкрови 
с последующим расчетом скорости клу- 
бочковой фильтрапии (СКФ) по клиренсу 
эндогенного креатинина. 

В ходе проекта было обследовано около 
78 тысяч человек, у более 3 тысяч из них 
была выявлена ХБП (табл. 1). Среди паци- 
ентов с выявленной ХБП в 95% случаев 
имели место начальные стадии (1-3 ста- 
дии), когда грамотная нефропротективная 
терапия, лечение основного заболевания, 
выявление и контроль осложнений могуг 
значительно замедлить темпы прогресси- 
рования ХБП (табл. 2). 

Пациенты с 4—5 стадиями составили 
около 5% всех пациентов с ХБП, причем 
все они не знали о наличии заболевания 
почек или степени тяжести поражения. 
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Около 0,6% из этой группы представля- 
ли больные с 5-й стадией ХБП, т.е. нуж- 
дающиеся в заместительной почечной 
терапии, но впервые узнавшие о наличии 
почечного заболевания. От общего числа 
обследованных пациенты с 5-й стадией 
ХБП составили всего 0.022%. Однако если 
экстраполировать эти данные на все насе- 
ление Москвы, то мы получим около 2500 
человек, которые уже нужлаются в пол- 
тотовке к ЗПТ и которые не подозревают 
о наличии у них патологии почек. 

На сегодняшний день в САО г. Москва 
лечение методами ЗПТ получают 421 чело- 
век (табл. 3). Из них 18 пациентам прове- 
дена трансплантация почки, а 403 полу- 
чают лечение гемодизлизом или пери- 
тонеальным диализом. Таким образом, 
пациенты с впервые выявленной в ходе 
скрининга 5-й стадией ХБП составляют 
4,2% от всех, получающих ЗПТ, или 4,5% 
от количества больных на гемодиализе или 
перитонсальном диализс. 

В целом можно отметить, что количество 
больных с ХБП, выявленных в ходе скри- 
нинга, несколько меньше, чем в результа 
тах популяционных исследований встра- 
нах Европы и США. Это объясняется тем, 
что группа пациентовв нашем скрининго- 
вом исследовании формировалась только 
по обрашаемости в поликлинику, из-за 
чего значительная часть населения САО 
не была обследована. Кроме того, не про- 
водилось целенаправленное обследование 
вгруплах риска по возникновениюХБИ. 
Очевидно, что при соблюдении этих усло- 
вий количество выявлений ХБП было бы 
значительно выше. 

Раннее выявление и грамотное ведение 
больных ХБП представляет собой непро- 
стую задачу, решение которой предпо- 
лагаст: 

+ способность и готовность врачей всех 
специальностей к диагностике ХБП; 

* выявление лиц из групп риска по фор- 
мированию ХБП; 

< раннее выявление ХБИ (скринин- 
товое опрелеление СКФ, внелрено 
в ЕМИАС); 

< своевременное и полное информи- 
рование пациента о наличии ХБП, 
рекомендациях по питанию и образу 
жизни; 

+ динамическое наблюдение за пациен- 
тами и ранняя коррекция осложне- 
ний; 

< адекватная подготовка к ЗПТ; 

+ своевременное начало ЗПТ. 

Как показывают отечественные и зару- 
бежные наблюдения, пациенты, инфор- 
мированные о наличии у них патологии 
почек на ранних стадиях, приобретают 
знания и навыки здорового образа жизни, 


51 


Коллоквиум 
С 


особенностях питания, правилах приема 
лекарственных средств, что в значитель- 
ной мере способствуст замедлению темпов 
прогрессирования ХБП. Такис пациенты 
своевременно начинают коррекцию ослож- 
нений и подготовку к ЗПТ, меньше под- 
вержены риску ургенгных госпитализаций, 
фатальных осложнений уремии, сердеч- 
но-сосудистой смертности. Комплексное 
ведение паниентов сХБП не только прол- 
левает додиализный период и длительность 
жизни в целом, но и значительно повышает 
качество жизни пациента, его адаптацию 
к своему состоянию, сохранение рабо- 
тоспособности, а также снижает затраты 
здравоохранения на дорогостоящую заме- 
стительную почечную терапию. № 
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Резюме. В статье представлены результаты исследования уровней ИЛ-4, ИЛ-10 и ИЛ-13 в сыворотке крови у пациентов 
сатопическим дерматитом (АТД) и у здоровых добровольцев без АТД, проведена оценка соотношений полученных зна- 
чений со встречаемостью некоторых полиморфизмов в генах, кодирующих их. Полученные результаты показали более 
высокие сывороточные уровни ИЛ-10 и ИЛ-13 у пациентов с АтД. Значительных изменений сывороточных уровней ИЛ-4 у 
пациентов с АТД по сравнению со здоровыми донорами выявлено не было. 

Ключевые слова: атопический дерматит, интерлейкины, цитокины, гены, генотип, полиморфизм. 
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топический дерматит (АТД) — хроническое забо- 
левание, начинающесся враннем детском возраст 
те, нередко прололжающееся в течение всей жизни 
и характеризующесся стадийностью развития воспа- 
лительного процесса кожи. Атопия, в частности АТД у родите- 
лей, является фактором риска проявления итяжести течения 
АТД удетей [|]. АД развивается у 80% детей, оба родителя 
которых стралают этим заболеванием, и более чем у 50% летей — 
когда болен только один родитель, при этом риск развития забо- 
левания увеличивается в полтора раза, если больна мать [2]. 

При АтД отмечается сдвиг иммунологических реакций в сторо- 
ну ТЬ2-звена [3]. Генетически детерминированная особенность 
иммунного ответа организма в начальной фазе воспаления харак- 
теризуется гиперактивностью Т-хелперов с их дифференциацией 
в Тћ2-лимфоциты, что сопровождается резким повышением 
ИЛ-4, ИЛ-13 и гиперпродукцией общего 1еЕ [4]. Одновременно 
происходит снижение продукции интерферона-ү, модулирую- 
щегоиммунный ответ и подавляющего рост кератиноцитов |5]. 

В развитии аллергического воспаления ключевую роль играют 
ИЛ-4, ИЛ-10 и ИЛ-13. Данные цитокины взаимодействуют 


1 Контактная информация: ігіпа@тѕк.огр.ги 
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со своими рецепторами на В-клетках и активируют синтез 
12Е [6]. 

ИЛ-4 является ключевым цитокином, необходимым для диф- 
ференцировки ТҺ2-клетоки продукции МЕ. ИЛ-4 подавляет 
продукцию гамма-интерферона и иммунный ответ по ТВ1-типу, 
способствует синтезу І2Е. Кроме того, он стимулирует экспрессию 
сосудистых молекул адгезии-1, которые обеспечивают мигра- 
цию эозинофилов и монопитов в очаг воспаления, т.е. клеточ- 
ную инфильтрацию, характерную для развития поздней фазы 
атопической реакции [7]. При наличии островоспалительных 
изменений в участках кожного поражения определялось повы- 
шение продукции ИЛ-4. 

ИЛ-13 функционально и структурно сходен с ИЛ-4 и опосре- 
дует ряд физиологических изменений (повышение уровня 12Е, 
увеличение числа эозинофилов, тучных клеток и др.), которые 
происходят втканях при аллергическом воспалении. ИЛ-13 инду- 
цирует пролиферацию В-лимфоцитов в процессе иммунного ответа. 
на антигенное воздействие и переключает синтез 1864 на Е. ИЛ-13 
принимаетучастие в дифференцировке ТҺО-лимфоцитов в ТҺО- 
лимфоциты впериод развития эффективной фазы аллергического 
воспаления. Эффекторная функция ИЛ-13 состоит в индуцирова- 
нии аллергического воспаления [8]. ИЛ-13 тормозит продукцию 
провоспалительных медиаторов макрофагами и моноцитами, таких 
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Таблица 1 
Сывороточные уровни ИЛ-4, ИЛ-10 и ИЛ-13 у пациентов с АТД 


и у здоровых добровольцев и ассоциация их концентраций 
с генотипами ИЛ-4 (-589С/Т), ИЛ-13 (1512 С/А, 1112 С/Т) 
и ИЛ-10 (592 С/А, -819С/Т) 


Генотип Средние сывороточные уровни ИЛ-4, ИЛ-10. 
и ИЛ-13 (пг/мл) 
Пациенты с АТД. Контрольная группа 
(п= 80) =80) 

-589С/Т ИЛ-4 
сс 01073 (0,027; 0,2) 0,06 (0.0449; 0,153) 
ст 0.09 (0.04; 0.6) 01076 (0.03; 0,4225) 
ти 01 (0.045; 0158) 
Медиана ИЛ-4. 006 
5Э20/А ИЛ-10 
сс 174 (104; 27,6) 13/7 (10.25; 18.5) 
СА 18.0 (10,4; 35,2) 131 (938; 18,2) 
АА 20,3 (12,4; 37,6). 14/1 (11,48; 18,4) 
_в19с/тИЛ-10 
сс 174 (104; 37,6) 13,5 (938; 18,5) 
ст 1817 (121; 32,64) 1453 (10.35; 18.34) 
И 13,9 (11,85; 15,6) 
Медиана ИЛ-10. 132 
—1512С/А ИЛ-13 
АА 15.4 (10.84; 20,45) 11.77 (94; 18,5) 
сс 14,6 (967; 19,5) 10,86 (10,36; 11,35) 
СА 175 (147; 22,5) 12,06:(87; 15,6) 
111207 ИЛ-13 
сс 15,87 (10,55; 29,3) 11,82 (9,1; 18,48) 
ст 16 (13,57; 22.5) 11.71 (87. 14.3) 
тт 16,44 (14,6; 21.3) 12,67 (10,2; 151) 
Медиана ИЛ-13. 15,8 1146 
"Примечание. р = 0,05. 


Таблица 2 
Полиморфизм генов противовоспалительных интерлейкинов 
у пациентов с АтД в сравнении со здоровыми добровольцами 


Генотип | Пациенты с АТД | Контрольная группа 
1: 
п % п % 
ила СС 45 | 5625 19 2375 
-58907 ст 29 | 3625 57 7125 
ТЕ 6 75 4 5 
ГЕТ сс 31 38/5 40 50 
592С/А СА 30 375 26 325 
АА 9 | 2375 14. 175 
ИЛ-0 66 471 | 5875 55 6875 
8190/7 ст 26 325 18 225 
тт 7 815 7 815 
Ил-13 АА 53 166,25 57 71,25 
“БЯЛА сс 4 5 2 25 
СА 23 | 2875 21 2625 
Ил-13 сс 471 | 5875 49 61.25 
1112с/т ст 24 30 19 2375 
тт 9 1125 12 15 


Примечание. р = 0,05. 


как простагландины, реактивные формы кислорода, оксид азота. 
ИЛ-13 усиливает процесс экспрессии молекул адгезии из эндоте- 
лиальных клеток |9]. Таким образом, исследование сывороточных 
уровней ИЛ-4 и функционально и структурно сходного с ним ИЛ-13 
может способствовать пониманию их роли в патогенезе АТД, 0со- 
бенно у больных с различными иммунологическими вариантами 
дерматоза — впервую очередь І8Е-зависимыми. 

Основной функцией ИЛ-10 является защита ткани от повреж- 
дения при воспалении. Данный цитокин имеет иммунорегуля- 
торные свойства и относится к числу противовоспалительных. 
ИЛ-10 подавляет секрецию цитокинов Т-хелперами 1-го типа, 
контролируя, таким образом, баланс ТІ/ТЪ? и осуществляя регу- 
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ляцию воспалительного ответа по принципу отрицательной обрат- 
ной связи. ИЛ-10 индуцирует терминальную дифференцировку 
В-клеток в плазмоциты, обусловливая аллергическую реактивность 
организма [10]. У больных АтД уровснь ИЛ-10 в коже повышен 
и избыток его ведет к ослаблению противоинфекционной защиты 
вследствие снижения содержания антимикробных пептидов [11]. 
Продукция генов цитокинов кодируется генами, в которых 
часто определяются однонуклеотидные замены. Эти генетические 
вариации вносят важный вклад в индивидуальные особенности 
иммунного ответа и течение иммунозависимых заболеваний. 
Гены, кодирующие белки цитокиновой сети, активно исследу- 
пются. Показано, что полиморфизм в различных участках генов 
рецепторов для цитокинов оказывает влияние на продукцию 
соответствующего белка, что может обуславливать изменение 
действия цитокинов [9]. В ряде исследований, проведенных 
в различных популяциях, выявлено сцепление аллергических 
заболеваний с хромосомной областью 5431—33, в которой локали- 
зован кластер ТВ. в том числе гены ИЛ-4 и ИЛ-13, участвующие 
в развитии І2Е-опосредованного воспаления [12]. 
Ген ИЛ-4 локализуется на длинном плече хромосомы 5431.1 
в локусе генов МНС И класса [13]. Обнаружено несколько 
точечных полиморфизмов в промоторной области гена ИЛ-4. 
Полиморфизм 33 С/Т выявляст ассоциацию с увсличенным син- 
тезом ИЛ-4 иуровнем общего ІЕ в российской популяции [14]. 
Ген ИЛ-13 картирован на хромосоме 5431.1. Замены в про- 
моторной области гена ИЛ-13 в позиции С-10ЗТ ассоциированы 
с бронхиальной астмой и атопией. Кроме того, в кодирующей 
части гена ИЛ-13 обнаружен полиморфизм, приводящий к замене 
аргинина на глутамин в позиции 30 на хромосоме 1.30, что ассопи- 
ировано с общим изменением Е в сыворотке крови. Указанные 
изменения в гене ИЛ-13 изменяют связывание его с рецептором [9]. 
Ген ИЛ-10 локализован вобласти 1932.1 и состоит из 5 экзо- 
нов [15]. В ряде работ, например в исследовании пациентов 
< АТД в Германии, ассоциации полиморфных вариантов гена 
ИЛ-10 с развитием АтД обнаружено не было [12], в то время как 
М.М. Ѕоһл с соавт. в 2007 г. выявили ассоциацию полиморфизмов 
в промоторной области данного гена (151800894 и 1556299498) 
с развитием АТД у детей из Кореи, что, по мнению авторов, 
могло быть связано с повышенной продукцией ИЛ-10 [16, 17]. 


Материалы и методы исследования 

В исследование были включены 80 больных АтД — 53 женщины 
и 27 мужчин в возрасте от 19 до 80 лет. Степень тяжести АТД уста- 
навливалась в соответствии с клиническими критериями — «согіпе 
аќоріс детпай 5» (ЅСОВАР). У 54 человек, включенных в исследова- 
ние, лиагностировано среднетяжелое течение АтД, тяжелое течение 
АТД диагностированоу 25 человек, и у 1 пациента отмечено легкое 
течение заболевания. Все папиенты находились на стационарном 
лечении и получали стандартную терапию, адекватную обострению 
АТД, согласно Федеральным клиническим рекомендациям по веде- 
нию больных с атопическим дерматитом от 2015г. [2]. Контрольную 
группу составили 80 практически здоровых добровольцев (безАтД), 
62 мужчины и 18 женщин в возрасте от 18 до45 лет. 

Все обследованные были проинформированы о целях и задачах 
исследования, после чего подписали бланк-форму информиро- 
ванного согласия на участие в нем. 

Лабораторные методы исследования 

Определение концентраций сывороточных уровней ИЛ-4, ИЛ-10 
и ИЛ-13 проводилось методом ЕШЅА на аппарате МООТІЅКАМСО 
(«ТһептоЕікћетбсіепіійс», США) с помошью отечественныхтест- 
систем («Вектор-Бест», Россия). 

Молекулярно-генетические исследования полиморфизмов про- 
моторной области генов цитокинов ИЛ-4 (-589С/Т, 152243250), 
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ИЛ-10 (-592 С/А, 151800872; —819С/Т, г51800871), ИЛ-13 (—1512 
С/А, 151881457; —1112 С/Т, 11800925) выполняли наборами 
для полимеразной цепной реакции (ПЦР) в реальном времени 
(«ТһсгтоҒһсгбсіспібс», США) и аллсль-спсцифичсского ПЦР. 
сдетекцией в агарозном геле (НПФ «Литех», Россия) в соответствии 
с рекомендациями производителей. 
Статистический анализ 

Для статистической оценки количественных параметров исполь- 
зованы параметрические статистические показатели: среднее ариф- 
метическое (М), расчет станлартной ошибки срелнего (т). Для 
установления достоверности различий между группами применялись 
критерии Стыодента, Колмогорова-Смирнова, Манна-Уитни. 
Определение связи между параметрами осуществлялось с использова- 
нием коэффициента корреляции Пирсона. Различие статистических 
показателей считается достоверно значимым при величинер < 0,05. 


Результаты исследования 

Сывороточные уровни ИЛ-4, ИЛ-10 и ИЛ-13 у пациентов с АТД 
и у здоровых добровольцев, ассоциация их концентраций с гено- 
типами ИЛ-4, ИЛ-13 и ИЛ-10 представлены в табл. 1. Результаты 
молекулярно-генетических исследований полиморфизмов генов 
цитокинов ИЛ-4, ИЛ-10 и ИЛ-13 представлены в табл. 2. 

Полученные результаты выявили статистичсски болес высокис 
концентрации ИЛ-10 и ИЛ-13 в сыворотке крови у пациентов 
с АД по сравнению со здоровыми добровольцами (17,32 пг/мл 
против 13,2 пг/мл для ИЛ-10 и 15,8 пг/мл против 11,46 пг/мл 
для ИЛ-13). Несмотря на то, что в ряде научных работ были 
отмечены более высокие уровни ИЛ-4 у пациентов с АТД [12, 
18], в нашем исслеловании сывороточные уровни ИЛ-4 у папи- 
ентов с АТД существенно не отличались от таковых у здоровых 
доноров: 0,06 пг/мл против 0,05 пг/мл (табл. 1). 

Анализ полиморфизма генов противовоспалительных цито- 
кинов показал преобладание частоты гомозиготы мажорного 
аллеля С/С в промоторной области гена ИЛ-4 в позиции —589 
С/Т у больных с АТД, чем у здоровых доноров. Гетерозиготный 
вариант С/Т, наоборот, чаше встречался у здоровых добровольцев, 
чем убольных Ат Д. При аналогичном анализе полиморфизма 
промоторного региона гена ИЛ-10 в позиции —592 С/А не было 
выявлено существенных отличий в отношении гомозигот минор- 
ного и мажорного аллелей (С/С, А/А) и гетерозиготных (С/А) 
вариантов. Анализ промоторного региона ИЛ-10 в позиции 
—819 С/Т выявил преобладание гомозиготных вариантов как. 
у пациентов с АтД, так и у здоровых добровольцев. Преобладание 
гомозиготных вариантов также было выявлено и в отношении 
промоторных регионов ИЛ-13 —1512 С/А и ИЛ-13 —1112 С/Г 
(табл. 2). 

При определении взаимосвязи между уровнями изучаемых 
цитокинов и полиморфизмом их генов ИЛ-4 (—589С/Т), ИЛ-13 
(1512 С/А, 112 С/Г) и. ИЛ-10 (592 С/А, –819С/Т) был выявлен 
статистически более высокий уровень ИЛ-13 у больных с тяжелой 
формой АтД и генотипом С/А полиморфизма —1512 С/А в промо- 
торной области гена ИЛ-13, атакже генотипом С/Т полиморфизма 
1112 С/Т. Анализ полиморфизма промоторного региона гена 
ИЛ-4в позиции —589 С/Т показал преобладание частоты гомози- 
тотного варианта С/С у больных АТД — 63,75%, преимущественно 
у пациентов со среднетяжелым течением АТД; среди здоровых 
добровольцев гомозиготный вариант наблюдался в 28,75%. 


Заключение 

Распространенность АтД значительно возросла за последние 
десятилетия. Так как АзД является сложным мультифакторным 
заболеванием, многочисленные научные исследования направлены 
на изучение взаимодействия генетических и средовых факторов. 
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Согласно текушим знаниям, АТД считается ТЬ2-зависимым забо- 
леванием и ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13 играют значительную роль в его 
развитии. В проведенном исследовании анализ сывороточных 
уровнсй ИЛ-10 и ИЛ-13 у пациснтов с АтД показал их повышение 
примерно на 20% и 17% соответственно, по сравнению с таковыми 
у здоровых добровольцев контрольной группы, что свидетельству 
ет о значимости данных интерлейкинов в механизмах регуляции 
иммунопатологических состояний, ведушихкразвитию АтД. Также 
статистически достоверно чаще встречались пациенты с тяжелым 
течением АТД с болес высоким уровнем ИЛ-13 и гетерозиготным 
вариантом С/А в положении —1512 С/А или С/Т в положении 
—112 С/Т промоторных областей гена ИЛ-13. Выявлена ассоци- 
ация развития АтД у пациентов с генотипом С/С в позиции —598 
С/Т промоторной области гена ИЛ-4 (полиморфизм 152243250). 
Проведенное исследование не выявило положительной корреляции 
полиморфизма С/С с уровнем ИЛ-4 в сыворотке крови, что указыва- 
етнато, чтоданный полиморфизм не является ключевым, и можно 
предположить, что на сывороточные уровни данного интерлейкина 
влияют другие факторы, которые требуют дальнейшего изучения. 

Таким образом, исследование уровней интерлейкинов и их 
генотипов у больных с АтД позволит в дальнейшем прогно- 
зировать тяжесть течения заболевания, осушествлять подбор 
соответствующей терапии и проводить адскватныс профилак- 
тические мероприятия. № 
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Роль энзимов неживотного 
происхождения при нарушениях 
пищеварения различной этиологии 


Е. Ю. Плотникова, доктор медицинских наук, профессор 
ФГБОУ ВО КемГМУ МЗ РФ, Кемерово 


Резюме. В статье представлен обзор литературы об особенностях и преимуществах препаратов пищеварительных фермен- 
тов неживотного происхождения, т.е. препаратов, в состав которых входят растительные, микробные или фунгальные 
ферменты. Патогенетически обоснованы заболевания и состояния, при которых показаны такие препараты. Подробно 
представлены нарушения пищеварения — причины, клинические особенности, способы их коррекции. Особое внимание 
уделено биологически активной добавкс, которая включаст нс только амило-, протсо- и липолитичсский ферменты, но и 
целлюлазу и лактазу, а также фитодобавки, которые положительно влияют на процессы пищеварения. 

Ключевые слова: диспепсия, лечение, ферментные препараты неживотного происхождения, преимущества. 
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од пишеварением понимает- 

ся переработка с помощью 

ферментов сложных вешеств 

(белков, жиров, углеводов) 
в простые лля их послелуюшего всасы- 
вания. Процесс переработки осушест- 
вляется по мере продвижения пищевых 
масс по желудочно-кишечному тракту 
(ЖКТ). В ротовой полости пища смеши- 
вастся со слюной, обладающей амилаз- 
ной активностью, и подвергается меха- 
нической обработке. Значение желудка 
состоит в депонировании и разжижении 
пищи под действием соляной кислоты 
и пепсина, денатурировании и началь- 
ном гидролизе белков, создании пище- 
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Все-таки странно, насколько наш разум и чувства 


вого комка для эвакуации в двенадцати 
перстную кишку. 

Основные гидролитические процессы 
происходят в тонкой кишке, где пищевые 
вешества расшепляются ло мономеров, 
всасываются и поступают в кровь и лимфу. 
Процесс переработки пищевых веществ 
в тонкой кишке имеет три последова- 
тельных взаимосвязанных этапа, объеди- 
ненных А. М. Уголевым (1967) в понятие 
«пищеварительно-транспортный конвей- 
ер» [1]: полостное пищеварение, мембран- 
ное пищеварение, всасывание. 

Полостное пищеварение включает фор- 
мирозание химуса и гидролиз пищевых 
компонентов ло олиго- и мономерного 
состояния. Ключевая роль в полостном 
пищеварении отводится ферментам под- 
желудочной железы (ПЖ). Образующиеся 
в процессе полостного гидролиза короткие 


подчинены органам пищеварения. 
„Джером Клапка Джером 


цепи белков, углеводов и жиров окон- 
чательно расщепляются с помощью 
механизмов мембранного пишеваре- 
ния. Ферменты ПЖ, адсорбированные 
на нутриентах, прололжают играть актив- 
ную роль и на этом этапе, который разво- 
рачивается в пристеночном слое слизи. 
Заключительный гидролиз нутриентов 
происходит на наружной мембране энте- 
роцитов с помощью кишечных гидролаз. 

После этого наступает последний 
этап — всасывание, т.е. перенос расще- 
пленных компонентов пищевых веществ 
из просвета кишки во внутреннюю среду 
организма. 

Наиболее частые жалобы пациентов 
при расстройстве пищеварения надис- 
пепсические проявления. В переводе 
с древнегреческого «диспепсия» означает 
«несварение» (от «бд» — отрицание, 
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«лёйсь — пишеварение). Все варианты 

диспепсии в клиническом отношении 

делят на желудочную, кишечную и били- 
арную. К симптомам желудочной дис- 
пепсии относят тяжесть, дискомфорт 

в эпигастрии, раннее насыщение, отрыж- 

ку, изжогу, тошноту, рвоту, снижение 

аппетита. Проявлениями кишечной дис- 
пепсии считают метеоризм, флатуленцию, 
урчание. диарею, запоры. неустойчивый 
стул. Синдром билиарной диспепсии 
характеризуется снижением аппетита, 
ошущением чувства горечи во рту, нару- 
шениями стула (запорами, поносами или 
их чередованием), метеоризмом, чувством 
дискомфорта, тяжести, распирания в пра- 

вом подреберье [2]. 

Нарушение пищеварения является 
проявлением основного заболевания, 
например, органических и функцио- 
нальных заболеваний билиарной систе- 
мы, гастритов, луоденитов, пептических 
язв, панкрсатитов, гепатитов и циррозов 
печени, нарушений состава кишечной 
флоры, абдоминального ишемическо- 
го синдрома. Нарушение пищеварения 
может быть обусловлено различными 
факторами. Как функциональные, так 
и органические поражения ЖКТ сопрово- 
ждаются расстройством их двигательной, 
всасывающей, секреторной или выдели- 
тельной функции, нарушая взаимосвязан- 
ный и сложный процесс переваривания 
пищи. К основным синдромам нарушения 
пищеварения относятся мальдигестия, 
мальабсорбция и мальнутриция. Если 
речь идет о расстройстве полостного 
пищеварения, т.е. нарушении гидроли- 
за в просвете пищеварительного тракта, 
то это состояние называют мальдиге- 
стией, а если о нарушении мембранного 
пищсварсния и всасывания, то мальаб- 
сорбцией и мальнутрицией. Традиционно, 
выделяются несколько групп основных 
причин формирования этих синдромов 
131: 

1. Недостаточность полостного пищева- 
рения вследствие: 

+ панкреатической внешнесекреторной 
недостаточности при хроническом 
панкреатите (ХП), субтотальной пан- 
креатэктомии, раке исвищах ПЖ, 
муковисцидозе; 

* инактивации пищеварительных 
ферментов и снижения активности 
энтерокиназы в кишке при гастро- 
дуодените, язвенной болезни две- 
надцатиперстной кишки (ДПК), 
дисбиозе тонкой кишки, синдроме 
Золлингера-Эллисона; 

- нарушения транзита 
содержимого и смешивания фермен- 
товс пищевым химусом при синдроме 


кишечного 
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раздраженного кишечника, состояни- 
ях после ваготомии и дренирующих 
операций, дуодено- и гастростазе, 
интестинальной псевдообструкции; 

* снижения активности ферментов 
(в результате «разведения») при пост- 
гастрэктомическом синдроме, дис- 
биозе тонкой кишки и состоянии 
после холецистэктомии; 

* нарушения продукции холецистоки- 
нина, панкреозимина, секретина; 

* дефицита желчных кислот в тонкой 
кишке при билиарной обструкции, 
гепатитах, первичном билиарном 
циррозе, патологии терминального 
отдела тонкой кишки и ее дисбиозе, 
лечении холестирамином; 

* тастрогенной недостаточности после 
резекции желудка и гастрэктомии, 
при атрофическом гастрите. 

2. Нарушения пристеночного пищева- 
рения: 

> при дефиците дисахаридаз (врожден- 
ная, приобретенная лактазная или 
другая дисахаридазная недостаточ- 
мость — инвертазы, трегалазы, изо- 
мальтазы); 

+ врезультате дистрофии и гибелиэнте- 
ропитов (болезнь Крона, глютеновая 
энтеропатия, саркоидоз, радиацион- 
ный, ишемический и другие энтери- 
ты). 

3. Нарушения оттока лимфы от кишеч- 
ника (обструкция лимфатических 
протоков) при лимфангиэктазии, 
лимфоме, туберкулезе кишки, кар- 
циноиде. 

4. Сочетанные нарушения при сахарном 
диабете, лямблиозе, гипертирсозе, 
гипогаммаглобулинемии, амилоидо- 
зе, СПИДе. 

При описанном автором многообра- 
зии причин нарушения пищеварения 
чаще всего расстройства обусловлива- 
ются болезнями ПЖ с прогрессирующей 
недостаточностью се внешнесекреторной 
функции (первичная панкреатическая 
нелостаточность). В клинической прак- 
тике также часто встречается вторичная 
или относительная внешнесекреторная 
недостаточность ПЖ. 

Несмотря на приведенные выше орга- 
нические причины нарушения пищева- 
рения и диспепсии, значительно чаще 
встречаются функциональные заболева- 
ния ЖКТ, а также банальные диетические 
погрешности и «банкетные» переедания. 
При последних, как правило, нарушает- 
ся соотношение основных компонентов, 
обычного питания — преобладают жиры 
(животные и растительные) и углеводы, 
втом числе неперевариваемая клетчат- 
ка. В процесс пишеварения также часто 
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«вмешивается» алкоголь, который в малых 
дозах (до 50 мл 40%) стимулирует пише- 
варительный процесс, а в болес высоких 
дозах резко нарушаст сго, усугубляя дис- 
пепсию [4]. 

При всех приведенных нарушениях 
пищеварения кроме лечения, направлен 
ного на нормализацию моторики, умень- 
шение болевого синдрома, устранение 
микробной контаминации, восстанов- 
ление микробного пейзажа кишечника, 
восстановление витаминно-минераль- 
ного статуса, необходима ферментная 
терапия. Впервые ферментные пре- 
параты (ФП) в медицинской практике 
стали использоваться более 100 лет назад. 
Пишеварительные ферменты в настоящее 
время широко применяются при различ- 
ной гастроэнтерологической патологии. 
В настоящее время в клинической прак- 
тике используется большое число фер- 
ментных препаратов, характеризующихся 
различной комбинацией компонснтов, 
энзимной активностью, способом про- 
изводства и формой выпуска. При выборе 
ферментного препарата в каждом кон- 
кретном случае врач прежде всего должен 
обращать внимание на сго состав и актив- 
ность его компонентов [5]. 

Терапевтические возможности фермен- 
тов обнаруживают значительные разли- 
чия, взависимости от их животного или 
растительного происхождения. Сегодня 
«животные» ферменты в основном произ- 
водятся из поджелудочных желез свиней. 
Они содержат самую высокую концен- 
трацию энзимов среди всех ферментных 
препаратов, известных до настоящего 
времени. Эти ферменты использовались 
с начала 1900-х годов и были очень эффек- 
тивными при определенных условиях. 
Некоторые ферменты получают из рас- 
тений, включая бромелайн из ананаса, 
папаин из папайи и нанокиназу из фер- 
ментированной сои. Другие растительные 
ферменты «выращивают» из различных 
видов грибов и плесени, иногда в очень 
высоких концентрациях. Вопреки рас- 
пространенному мнению, такие ферменты 
не содержат каких-либо остатков веществ, 
из которых они были выращены. 

Ферментная промышленность, 
существующая сегодня, образова- 
лась в конце ХІХ века. В 1894 г. доктор 
Джокити Такамину получил патент США 
525 823 — «Способ получения диастати- 
ческого фермента», в котором подроб- 
но описан процесс и извлечение амилаз 
из гриба Азрети огугае (А. огугае). Его 
запатентованный продукт Така-іаѕіаѕс 
для улучшения пищеварения продавал- 
ся компанией Рагке, Ра\ & Сотрапу 
во всем мире. К 1932г. д-р Е. Нозей соз- 
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дал компанию в штате Иллинойс по про- 
изволству дополнительных ферментов лля 
замены тех, которые были уничтожены 
при приготовлении пищи и консерви- 
ровании в пищевой промышленности. 
В обзоре д-ра Е. Номе! 1947 г. «Состояние 
пищевых ферментов при пищеварении 
и метаболизме» цитируется использование 
папанна в качестве помощи пищеварению 
и пользы от «расстройств пищеварения 
самых разных видов». Грибковая амилаза 
аналогично цитируется в этом трактате 
как используемый в терапии заболеваний 
пищеварительного тракта источник липа- 
зы и других экстрактов ПЖ [6]. 

А. огугае — это гриб, широко исполь- 
зуемый в традиционных японских фер- 
ментационных отраслях, включая соевый 
соус, саку, приправу из творога и произ- 
водство уксуса. Нитчатые грибы обладают 
способностью вырабатывать различные 
ферменты в очень больших количествах. 
Извсстно, что А. огугае среди нитчатых 
трибов обладает самым значительным 
потенциалом продуцирования различ- 
ных секреторных ферментов. Кроме того, 
разработки в области генной инженерии 
привели к применению А. огугае в про- 
изволстве промышленных ферментов 
в современной биотехнологии [7]. 

Ферменты из гриба А. огугае изучались 
в многочисленных исследованиях, в кото- 
рых оценивалась их роль в поддержании 
здорового пищеварения. Кроме того, 
исследования на людях предполагали, что 
протеолитические ферменты, получен- 
ные из гриба А. огуле, могут играть роль 
в противовоспалительной и фибриноли- 
тической терапии. Ферменты являются 
относительно стабильными при нагрева- 
нии и активны в широком диапазоне рН. 
(рис.). Это важно, потому что большин- 
ство ферментов дезактивируются в желу- 
дочной кислоте. Описываемые ферменты 
синтезируются из гриба, но не содержат 
грибкового остатка, являясь непатогенны- 
ми. Современные технологии фильтрации 
позволяют этим грибковым ферментам 
быть эффективными и безопасными для 
человека. 

Любые пероральные ферменты долж- 
ны выдерживать кислотность желудка, 
чтобы быть терапевтически эффектив- 
ными. Большинство ферментов, полу- 
ченных из животных, должны быть 
покрыты энтеросолюбильным покры- 
тием, чтобы защитить их от кислотности 
желудка. Энтеросолюбильное покрытие 
действительно обеспечивает некоторую 
защиту от кислоты, но оболочка часто 
повреждается в желудке или полностью 
не растворяется в тонкой кишке. Это 
влияет на эффективность ферментного 
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препарата. С другой стороны, грибковые 
протеазы удивительно устойчивы к кис- 
лоте и не требуют энтеросолюбильного 
покрытия [8]. 

Ферментированные микроорганизмы 
с многолетним использованием в пищевых 
продуктах, микробные ферменты были 
специально выбраны на основе уникаль- 
ных характеристик каждого фермента, 
Другим ограничивающим фактором при- 
менения ферментов животного проис- 
хожления, таких как панкреатин, явля- 
ется отсутствие разнообразия. С другой 
стороны, грибковые ферментные смеси 
могугбыть изготовлены на заказ для удов- 
летворения различных ферментативных 
потребностей пищеварения. Это возмож- 
но, потому что источники грибов содержат 
не только протезы, амилазы и липазы, 
но также могут включать в себя множество. 
других ферментов, таких как тилактаза, 
целлюлаза, лактаза ит.д. [9]. 

В целом грибковые ферменты превос- 
ходят панкреатин в отношении диапазона 
РН, кислотной стабильности, активности, 
разнообразия и безопасности. В дополне- 
ние к вышеуказанным преимуществам 
грибковые ферменты подходят для веге- 
тарианской диеты. 

По словам доктора Магк Регсіүа! (1985), 
перорально лобавление пишеваритель- 
ных ферментов непосредственно перед. 
или во время приема пищи может помочь 
пищеварению. Несмотря на то, что боль- 
шинство дополнительных ферментов 
являются лабильными и дезактивируются 
при воздействии кислоты в желудке, Магк 
Ретсімаі считает, что некоторые из фермен- 
тов будут оставаться активными, если их 
принимают с пищей или непосредствен- 
но перед едой. Магк Регсіха! говорит, что 
«ферменты физически защищены» при 
еде и позволяют проявлять ферментатив- 
ную активность уже в желудке. рН играет 
важную роль в ферментативной актив- 
ности, поэтому ферменты, полученные 


из Азрелейиз, «могут быть весьма полезны- 
ми, поскольку они кажутся чрезвычайно 
стабильными даже при воздействии кис- 
лой среды». Доктор Еймагі Номе! добав- 
ляет, что, поскольку активность фермента 
начинастся сще до проглатывания пищи, 
можно принимать содержимое этого фер- 
мента без капсулы с пищей, чтобы немед- 
ленно начать процесс пищеварения [10]. 

Температура окружающей среды играет 
решаюшую роль в активности ферментов. 
Фунгальные ферменты лучше всего рабо- 
тают втемпературном диапазоне 95—105 
(35.0-40,56 °С). При нормальной темпе- 
ратуре тела 98,6 “Е ферменты грибкового 
происхождения идеальны. 

Для обеспечения липолиза животной 
липазой необходимо присутствие желчных 
кислот для активации фермента и эмуль- 
тации жиров. Поэтому традиционные ФП 
могут быть недостаточно эффективны 
при дефиците желчных кислот вДПК 
(гепатогенная панкреатическая недоста- 
точность при холестатических заболева- 
ниях печени, при гипомоторике желчного 
пузыря, после холецистэктомии; в ряде 
случаев такой дефицит патогенетически 
обусловлен низкой желудочной секреци- 
сй). Сушественное преимущество липазы 
микробного происхождения — отсутствие 
необхолимости ее активации желчными 
кислотами [11]. 

В начале 1970-х гг. исследователи 
из Университета Иллинойса ГечеШе 
и соавт. обнаружили, что активность фер- 
ментов в тканях становится слабее с воз- 
растом. Гечейе проводил эксперименты 
на крысах и обнаружил, что в возрасте 
18 месяцев («старый возраст» для крыс), 
активность ферментов на фоне бесфер- 
ментной диеты сократилась более чем 
на 20% от уровня, который наблюдался 
в возрасте одного месяца. Е. Номе! согла- 
шается, что «чем более активно молодой 
организм отказывается от своих фермен- 
тов, тем быстрее достигается состояние 
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ферментного дефицита или старости». 
Согласно Е. Но\еЙ, мы живем долго, 
а наше самочувствие определяется нашим 
ферментным потенциалом. Е. Номе 
ссылается на исследование Меусг и его 
коллег в МсВае! Кесѕе Ноѕріа! в Чикаго, 
в котором сообщалось, что количество 
ферментов в слюне молодых людей в 30 
раз выше, чем у людей старше 69 лет [12]. 


Характеристика отдельных 
пищеварительных ферментов 

Амилаза (выделяется в активном состо- 
янии) выполняет строго определенную 
функцию — расщепление полисахари- 
дов. Начинает «работать» в полости рта, 
далее в желудке, в симбиозе с фермента- 
ми тонкой кишки мальтазой, инверта- 
зой и лактазой расщепляет полисахариды 
вкишечнике. Именно действие этого фер- 
мента определяет качество катаболизма 
углеводов. Дефицит амилазы физиоло- 
тичен в первом полугодии жизни. При 
этом ребенок не в состоянии переваривать 
крахмал. Обычно амилаза достигает нор- 
мальной активности к 9-му месяцу жизни. 
Возможен генетически детерминирован- 
ный дефицит амилазы (ген локализован 
в первой хромосоме). При лефипите ами- 
лазы появляются следующие симптомы: 
непереносимость пищи, богатой углево- 
дами; частый, рыхлый, объемный стул 
(кашицеобразный, водянистый — при 
избытке крахмала впише); гипотрофия; 
‘изолированно снижение активности ами- 
лазы в панкрсатическом соке, в сочетании 
с нормальной активностью липазы и трип- 
сина при холецистокинин-секретиновой 
стимуляции нормальными значениями 
интралуоденального рН; высокая конта- 
минация в кишечнике условно-патоген- 
ной микробной флоры; синдром мальаб- 
сорбции; похудение. 

Протеазы (активируются в просве- 
те ДПК) являются гидролитическими 
ферментами, способными расшеплять 
связи пептидов и белков и восстанавли- 
вать полезные бактерии в кишечнике. 
К ним относятся пепсин, трипсин, эла- 
стаза и карбоксипептидазы. Первые два. 
вещества расшепляют белки с крупной 
структурой молекул, а карбоксипептидазы 
преобразовывают пептиды с низкомоле- 
кулярной структурой в аминокислоты. 
Кроме того, выделяется химотрипсин, 
расщепляющий белки, которые остались 
после воздействия трипсина. Дефицит 
протсаз приводит к кашинеобразному 
(зловонному) стулу; выраженной креа- 
торее, умеренной стеаторее; нарушению 
физического развигия; прогрессирую- 
шей гипотрофии; гипопротеинемическим 
отекам (вплоть до анасарки); анемии, ней- 
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тропении, ретикулоцитозу, гипоплазии 
костного мозга; тотальной атрофии ворсин 
кишечника. 

Липаза (активирустся в просвете ДПК) 
расшепляет нейтральный жир на жирные 
кислоты и глицерин. В процессе эмуль- 
гации желчью липазы взаимодействуют 
с другими ферментами для многоступен- 
чатого преобразования жиров в жирные 
кислоты. Дефицит липаз обуславливает 
стеаторею, которая является критерием 
тяжести экзогенной панкреатической 
недостаточности. 

В организме человека нет ферментов, 
расщепляющих растительную клетчат- 
ку, — пеллюлазы и гемицеллюлазы, их 
«производят» представители кишечной 
микрофлоры. Клетчатка не расщепляется 
в тонкой кишке, поэтому в неизменном 
виде поступает в толстую кишку, где 
гидролизуется ферментами микроорга- 
низмов (целлюлазой), которые разру- 
шают клсточныс оболочки. Целлюлаза 
и гемицеллюлаза повышают пищевую 
ценность зерновых культур, фруктов 
и овощей. Связывают токсины и холе- 
стерин в пищеварительном тракте за счет 
освобождения растворимых волокон, 
стимулируя таким образом пишеваре- 
ние, перистальтику кишечника и рост 
полезной микрофлоры. Нормальная 
микрофлора в слепой кишке расшепля- 
сти сбраживает в сутки 300—400 грамм 
клетчатки с образованием короткоцепо- 
чечных жирных кислот, глюкозы и газов, 
которые также стимулируют моторику 
кишечника и дефекацию. 

Основными кишечными ферментами, 
участвующими в пристеночном гидро- 
лизе углеводов, являются а-глюкозидазы 
(мальтаза, трегалаза и др.), лактаза, глю- 
коамилаза, инвертаза и др. 

Лактаза — один из основных фермен- 
тов тонкой кишки, улучшающий усво- 
ение молочных продуктов. Расщепляет 
лактозу (молочный сахар) до глюкозы 
и галактозы. При отсутствии или дефи- 
пите лактазы в кишечнике усиливают- 
ся процессы брожения. Возникновение 
осмотической (бродильной) диареи связа- 
но со скоплением в просвете дистальных 
отделов тонкой кишки и в толстой кишке 
нерасщепленного, осмотически активного 
дисахарида — лактозы (содержание лак- 
тозы в кале — более 2 г%) и продуктов его 
бактериальной ферментации. Это может 
стать причиной вздугия живота и кишеч- 
ных спазмов. Принятие лактазы устраняет 
непереносимость молочного сахара (лак- 
тозы), который находится в очень многих 
продуктах питания. Но исключить все 
продукты, содержащие лактозу, сложно, 
так как она является очень распростра- 
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ненным компонентом многих из них. 
Заместительная терапия ФП на основе 
лактазы является принципиальным мето- 
дом лечения гиполактазии [4]. 

Глюкоамилаза представляет собой 
фермент, который катализирует высво- 
бождение О-глюкозы с невосстановлен- 
ных концов крахмала или молекул род- 
ственного олиго- и полисахарида, играет 
важную роль во внутриклеточном обмене 
гликогена и образовании энергии. Она 
синтезируется многими микроорганиз- 
мами и образуется в животных тканях, 
особенно в печени, почках, плаценте, 
кишечнике ит.д. 

Пектиназа — фермент, расщепляющий 
пектин, полисахарид, который встреча- 
ется в клеточных мембранах растений, 
восновном во фруктах. Нормализует 
работу пищеварительной системы, спо- 
собствует росту полезной микрофлоры 
кишечника и улучшает пассаж пищева- 
рительного химуса по ЖКТ. 

Изолированные дефициты ферментов 
полжелудочной железы и тонкой кишки 
встречаются, как правило, при генетиче- 
ских заболеваниях. 

Но наиболее распространенной при- 
чиной проблем с пишеварением, как уже 
указывалось выше, являются погрешно- 
сти в питании — прием слишком боль- 
шого количества пищи и се «тяжелый» 
химический состав. Нередко обильное 
застолье сопровождается приемом зна- 
чительных доз алкоголя, нарушающего 
работу поджелудочной железы. В этом 
случае, несмотря на адекватное выделе- 
ние ферментов и их нормальную актив- 
ность, в организме человека возникают 
симптомы, подобные гастрогенной недо- 
статочности (табл.). 

Пищеварительная недостаточность 
опасна тем, что в полости кишечника 
остается часть поступивших продуктов 
питания в неизмененном виде, что при- 
водит к изменению внутренней среды 
кишечника (сдвиг кислотности, хими- 
ческого состава, осмотического лавления). 
Это вызывает повреждение слизистой обо- 
лочки кишечника и развитие патогенной 
микрофлоры — формирование синдрома 
избыточного бактериального роста втон- 
кой кишке. 

В конце 2017 г. на российском рынке 
появилась биологически активная добав- 
ка Гастромед, которая по своему составу 
способна восполнять дефицит пищева- 
рительных ферментов как при панкреа- 
тической, гастро- и энтерогенной недо- 
статочности, так и при погрешностях 
в диете, в том числе банкетном перееда- 
нии. В состав этого продукта входят 75 мг 
Маиеплут 0) — энзимы, которые представ- 
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ляют собой пишеварительный фермент- 
ный комплекс из продуктов дрожжевого 
брожения Аѕреғе их оғусае, описанные 
выше в настоящей статьс, и три фитоком- 
понента. Ферментная часть биологически 
активной добавки Гастромед представлена. 
следующими энзимами: 

> амилаза 2250 Ед; 

+ протеаза 6375 Ед; 

* липаза 112.5 Ед; 

< целлюлаза 450 Ед: 

+ лактаза 750 Ед; 

+ синтезированная протеаза 2656 Ед; 

+ пектиназа не менге 100 Ед; 

+ тлюкоамилаза не менее 100 Ед. 
Фиточасть включает в себя: 

+25 мг корней горечавки желтой 

(бепйапа шеа); 

+ 25 мг корней одуванчика обыкновен- 
ного ( Тагахасит одета); 

+ 25 мг сухого экстракта семян расто- 
ропши пятнистой (5йувит тагіапит). 
Фитокомпонснты, входящис в состав 

биологически активной добавки Гастро- 

мед, характеризуются следующими свой- 
ствами. 

Горечавка желтая содержит горькие 
иридоидные гликозиды генциопикрин, 
тенциин, амарогентин, амаросверин, ама- 
ропанин, генциакаумол, трисахарил тенци- 
анозу, алкалоид гениианин, генциостерин, 
аскорбиновую кислоту, флавоноиды, кате- 
хины, микроэлементы молибдена, селена, 
бора. Горькие вещества, содержащиеся 
в корнях и корневищах горечавки, стиму- 
лируют секрецию и моторную функцию 
желудочно-кишечного тракта, усиливают 
аппетит, улучшают пищеварение и усво- 
ение пиши. 

Корни одуванчика обыкновенного 
содержат тритерпеновые соединения, сте- 
рины, холин, никотиновую кислоту, нико- 
тинамид, каучук, смолы, воск, инулин, 
жирное масло, органические кислоты (оле- 
аноловая, линолевая, пальмитиновая и др.). 
Одуванчик относится к лекарственным рас- 
тениям, содержащим горечи. Применяют 
его лля возбужления аппетита и улучшения 
пищеварения. Рефлекторное действие пре- 
паратов одуванчика осуществляется пугем 
раздражения вкусовых рецепторов языка 
и слизистой оболочки ротовой полости, 
что ведет к возбуждению пишевого центра, 
азатем к усилению секреции желудочного 
сока и секреции пищеварительных желез. 
Биологически активные вещества оду- 
ванчика лекарственного обладаюттакже 
желчегонным, диуретическим, спазмо- 
литическим и слабигельным свойствами. 
Инулин, который содержит корень одуван- 
чика, является пребиотиком. Его успешно 
ферментируют бифидобактерии толстой 
кишки, стимулируя свой рост и метабо- 
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Таблица 


Виды и симптомы пищеварительной недостаточности 


Симптомы ферментативн 


недостаточности. 


Панкреатическая недостаточность 


- Неприятные ощущения, дискомфорт или боль 
в зпигастральной области 

- Тошнота и рвота 

+ Отрыжка 

= Метеоризм 

< Нарушения стула 

= Изжога. 


- Усиление моторики кишечника 

+ Изменение характера стула (учащение, 
полифекалия, стеаторея) 

+ Метесризм 

~ Снижение аппетита 

+ Непереносимость жирной пищи 


лическую активность. В свою очередь 
нерасшепленная часть инулина выводится 
из организма, «захватив» с собой продукты. 
распада, холестерин, токсины и прочие 
вредные вещества. 

Плоды-семянки расторопши 
пятнистой содержат около 32% жирно- 
го масла, флавоноиды, среди них квер- 
цетин, смолы, слизь, витамин К, следы 
алкалоидов, биогенныс амины (тирамин, 
гистамин), флавонол-лигнаны: сили- 
бин, силидианин, таксифолин, сили- 
христин. В отечественных и зарубежных 
литературных источниках описаны сле- 
дующие фармакологические эффекты 
лекарственных форм из расторопши 
пятнистой: улучшающие пищеварение, 
антиоксидантный, антитоксический, 
темостатический, гепатопротекторный, 
дезинтоксикационный, желчегонный, 
противовоспалительный, ранозажив- 
ляющий, репаративный, слабительный, 
тонизирующий, холекинетический, холе- 
секретический [13, 14]. 

Таким образом, Гастромед, который 
является оригинальной комбинацией 
семи ферментов и экстрактов трав, может 
быть назначен в составе комплексной 
терапии пациентам с легким течением 
хронического панкреатита при нормаль- 
ных результатах фекального эластазно- 
го теста, при кишечной диспепсии раз- 
личной этиологии, сахарном диабете, 
синдроме раздраженной кишки, для 
полготовки к рентгенологическому или 
ультразвуковому исследованию. Также 
показанием для назначения биологически 
активной добавки Гастромед является 
первичная (врожденная) и вторичная 
(вследствие заболеваний тонкой кишки) 
лактазная недостаточность. И конечно, 
Гастромед будет необходим людям, 
соблюдающим различные диеты или при 
пересдании. № 
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Резюме. Изучено комбинированное применение системного и топического нестероидного противовоспалительного препа- 
рата (НПВП) с целью повышения эффективности анальгетической терапии, проведено наблюдение с участием пациентов 
с острой неспецифической болью в спине и шее. Показано, что комбинация системного и местного НПВП имест преиму- 
щества по сравнению с монотерапией НПВП в виде более быстрого снижения боли в покое и при движении, уменьшения 
болезненного мышечного напряжения, при том же уровне безопасности. 
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ечение острой скелетно-мышечной боли в насто- 
ящее время немыслимо без использования несте- 
роидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП), их эффективность неоднократно под- 
твержлена. Например, в недавно провеленном метаанализе 
35 контролируемых исследований показано, что НПВП 
эффективны в отношении редукции острой нгспецифиче- 
ской боли в спине, а также восстановления функциональ- 
ной активности [1]. Тем не менее вопрос безопасности при- 
менения данной группы препаратов, в частности, повы- 
шение рисков желудочно-кишечных кровотечений (при 
ингибировании ЦОГ-1), а также кардиоваскулярных рисков 
(при ингибировании ЦОГ-2), вносит определенные сложно- 
сти при выборе курса лечения конкретного пациента. 
Соотношение высокой эффективности с безопасностью — 
основное требование, предъявляемое к НПВП. Ив этом плане 
местные формы НПВП являются наиболее безопасной лекар- 


1 Контактная информация: агітоуа ј@ тайги 
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ственной формой этой группы препаратов. Согласно отече- 
ственным клиническим рекомендациям по рациональному 
использованию нестероидных противовоспалительных пре- 
паратов, применение локальных форм НПВП (мази, гели, 
растворы лля нанесения на кожу, спреи) слелует рассматривать 
как важный и самостоятельный элемент анальгетической 
терапии [2]. 

Подобные рекомендации имеются и в зарубежных источни- 
ках. Так, в Великобритании Регуляторнос агентство по меди- 
цине и продуктам здравоохранения (Меїсіпеѕ апа Неаіћсаге 
ргойцсіѕ Кершаѓогу Авепсу, МНВА) рекомендует врачам общей 
практики отдавать предпочтение назначению местных НПВП 
пациентам сострыми болевыми синдромами и высоким кар- 
диоваскулярным риском. Национальный институт здоровья 
и качественной помощи Великобритании (Тһе №айопа! Іп5(ї@ше 
їог Неаіћ ап Саге ЕхсеПепсе, МІСЕ) рекомендует для паци- 
ентов с острой болью и высоким кардиоваскулярным риском 
ступенчатый подход: начинать терапию с простых анальге- 
тиков и местных НПВП, при неэффективности подключать 
системные НПВП [3]. 
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Согласно Европейским международным рекомендациям 
местные НПВП — препараты выбора для лечения остео- 
артрита у пациентов старше 75 лет, имеющих высокий кардио- 
васкулярный и рснальный риск, что подтверждастся рсальной 
клинической практикой [4]. В датских национальных реко- 
мендациях по нехирургическому лечению острой боли в шее 
и радикулопатии указано, что местные формы НПВП могут 
рассматриваться для лечения этой патологии [5]. 

Кохрейновский обзор эффективности и безопасности 
местных НПВП для лечения острой мышечной боли, про- 
веденный в 2017 г. и включивший 206 исследований и 30700 
пациентов, показал, что эффективность местных НПВП 
прежде всего зависит от лекарственной формы, которая 
должна способствовать быстрому всасыванию действую- 
шего вещества [6]. 

Местные формы НПВП могут использоваться и в комби- 
нации с системными НПВП для повышения эффективности 
анальгетической терапии. Назначение двух и более системных 
НПВС, атак же сочетание НПВП сацетаминофеном, бензоди- 
азепинами, опиоидами могут привести к возрастанию риска 
возникновения побочных эффектов [7]. 

С целью подтверждения гипотезы, что комбинированное 
применение системного и топического НПВП повышает 
эффективность анальгетической терапии, но не приво- 
дит к более частому возникновению побочных эффектов, 
было проведено наблюдение с участием пациентов с острой 
неспецифической болью в спине и шее. В качестве местного 
НПВП использовался крем для наружного применения 
Матарен® плюс — комбинированный препарат, солержащий 
умеренно селективный в отношении ЦОГ-2 мелоксикам 
и настойку перца стручкового (капсаицин). Препарат оказы- 
вает противовоспалительное, обезболивающее и противо- 
отечное действие в области нанесения, вызывает локальную 
типеремию и гипертермию кожи. Настойка перца стручко- 
вого содержит капсаицин и обладает слабым раздражающим 
действием на чувствительные рецепторы кожи, что приво- 
дит к местному обезболивающему эффекту, клокальному 
усилению кровообращения в коже и подкожной клетчатке, 
что может проявиться в слабом разогреваюшем действии 
препарата. Усиление местного кровотока способствует 
удалению субстрата воспаления из патологического очага, 
профилактике развития хронических болевых миофасци- 
альных синдромов. Благодаря оптимальному сочетанию 
компонентов крема отмечается взаимное усиление их обе- 
зболивающего и противовоспалительного эффектов за счет 
эффекта синергизма [8]. 

В исследовании А.А. Годзенко [9] с соавт. было показано, 
что при миофаспиальном болевом синлроме скорость лей- 
ствия комбинированного крема Матарен® плюс превосхо- 
дит скорость действия монокомпонентного местного НПВП 
(диклофенак в форме эмульгеля). Анальгетический эффект 
Матарен® плюс наступает в течение 30 минут, тогда как эффект 
при использовании диклофенака вформе эмульгеля пациенты 
отмечали только через 1 час после нанесения препарата. 

В данное наблюдение были включены 60 пациентов 
с острой неспецифической болью в спине и шее интенсив- 
ностью более 50 мм по 100-мм визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ), которые случайным образом были разделены на две 
равные группы, которые не отличались по демографическим 
данным, длительности заболевания, а также по интенсив- 
ности боли до начала терапии (табл. 1). 

Всем пациентам было рекомендовано применение целе- 
коксиба по 200 мг 2 раза в день: утром (7:00—10:00) и на ночь 
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Таблица 1 


Исходные данные по группам 


Количество участников 30 (10/20) 30 (18/12) 
(мужчины/женщины) 

Средний возраст 446 = 1.5 года | 427 +12,0лет 
Продолжительность острой боли | 2,2 + 0,8 дня 24 = 0,9 дня 
Исходный уровень боли в покое | _ 56,0+ 135 545 +106 


во 


40 


30 


20 


10. 


Интенсивность боли, ВАШ 


Допемния Дењї  Дты2 Дз ДӘ 


Примечание. = р «0,05 — Целекокив — Цепекоксиб + Катаре плюс 


Рис. 1. Динамика интенсивности боли в покое в группах 
комбинированной терапии (целекоксиб + Матарен® 
плюс) и монотерапии (целекоксиб) 


(позже 22:00). Пациенты из группы комбинированной тера- 
пии дополнительно использовали крем Матарен® плюс 
дважды в день: в утренние часы (7:00—10:00) и в вечернее 
время (19:00-22:00). В вечернее время крем Матарен® плюс 
применялся за час до приема целекоксиба с целью оценить 
скорость наступления анальгетического эффекта после 
нанесения крема. Пациенты наносили Матарен® плюс 
на наиболее болезненный участок в виде полоски 3 см. Курс 
лечения составлял 5 дней или прекращался ранее при регрес- 
се болевого синдрома. При потребности пациенту могла 
добавляться дополнительная терапия миорелаксантами. 

На всем протяжении исследования пациенты ежедневно 

вечером заполняли дневник боли в спинс. В дневник зано- 

силась следующая информация: 

+ максимальная интенсивность боли по 100-мм ВАШ 
в течение дня; 

* оценка снижения интенсивности боли после нанесения 
крема Матарен® плюс через 30 и 60 минут (в вечернее 
время); 

+ наличие ощущения тепла и жжения при нанесении крема 
Матарен® плюс (в утреннее и вечернее применение); 

* наличие нежелательных явлений. 

Врачом в начале и конце курса терапии оценивалась интен- 
сивность боли при пальпации по 100-мм ВАШ. 


Результаты 

Все пациенты завершили курс назначенной терапии. 
До начала лечения пациенты обеих групп отмечали боль 
в спине и шее в покое средней интенсивности, на 5-е сутки 
наблюдения у всех пациентов был зафиксирован регресс 
болевого синдрома (интенсивность болевого синдрома менее 
10 мм по ВАШ). Однако наблюдалась разная динамика сни- 
жения интенсивности боли в покое при сравнении двух трупп 
(рис. 1). 
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Интенсивность боли, ВАШ 


Долечения Дат Д2 Дз Дења 


—Циманыв — Цалвкокив + алары плос 
Помени р «005. ЧеанОНО — Пинко Мато 


Рис. 2. Динамика интенсивности боли при движении 
у пациентов с болью в спине и шее в группах 
комбинированной терапии (целекоксиб + Матарен® 
плюс) и монотерапии (целекоксиб) 
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5-й день терапии 


Интенсивность боли, ВАШ 


1и Целекоксиб в Целекоксиб + Матаренё плюс 
Примечание. * р < 0,05. 


Рис. 3. Интенсивность боли при пальпации в группах 
комбинированной терапии (целекоксиб + Матарен® 


плюс) и монотерапии (целекоксиб) до и после курса 
лечения 


Так, боль в покое до лечения составляла 56,0 + 13,5 балла 
вгруппе комбинированной терапии и 54,5 + 10,6 балла в группе 
монотерапии. Однакоуже через | сутки лечения имеется стати- 
стически значимая разница между группами в пользу комби- 
нированного лечения. Значимая разнипа отмечается и на 3-и 
сутки терапии. Таким образом, облегчение боли в спине при 
комбинированном использовании местного и системного НПВП 
происходит быстрее, чем при монотерапии системным НПВП. 


Различия вскорости наступления противоболевого эффекта 
еше более выражены при анализе динамики интенсивности 
боли при движении ( 2). Так, боль при движении до лечения 
составляла 76,8 + 14,7 мм в группс ислскоксиб + Матарсн® 
плюси 74,1 + 13,0 мм в группе целекосиба. Статистически 
значимые различия между группами также отмечаются уже 
на 1-е сутки терапии и далее в пользу комбинированного 
использования целекоксиба и Матарен® плюс. Таким обра- 
зом, комбинированое применение системного и топического 
НПВП приволит к более значимому облегчению боли при 
движении так же, каки в покое. 

Интенсивность боли при пальпации анализировалась 
на визите до лечения и после проведенной терапии на завер- 
шающем визите (рис. 3). 

До лечения интенсивность боли при пальпации была высокая 
в обеих группах — 92,3 + 5,4 в группе целекоксиба и 94,2 + 4,0 
в группе целекоксиба и Матарен® плюс. После курса терапии 
интенсивность боли при пальпации значительно уменьши- 
лась в обеих группах, однако следует отметить, что к5-му 
дню лечения в группе монотерапии сохранился умеренно 
выраженный болевой синдром при пальпации, а группе ком- 
бинированного лечения — слабый (р < 0,05 между группами). 
Также целесообразно отметить, что субъсктивно пальпатор- 
но при использовании местного НПВП мышцы были менее 
напряженными. 

Важным клиническим моментом при терапии болевого 
синдрома является скорость наступления обезболивания. 
У большинства пациентов в группе комбинации местного 
и системного НПВП полное купирование или значимое облег- 
чение достигалось на 3-й день терапии, тогда как при моно- 
терапии целекоксибом — на 3-й и 4-й дни (табл. 2). 

Важно отметить, что в группе монотерапии у 2 пациен- 
тов на 5-й день лечения был назначен миорелаксант, так как 
сохранялась боль при движении и болезненное мышечное 
напряжение. 

Скорость наступления анальгетического эффекта сразу 
после применения НПВП также имест важное значение, так как 
является профилактикой развития периферической и после- 
дующей центральной сенситизации. Среди пациентов, полу- 
чавших крем Матарен® плюс, изучалась выраженность обезбо- 
ливающего эффекта через 30 и 60 минут после нанесения. При 
анализе вечерних нансссний по данным дневников получены 
данные по 106 нанесениям. Пациенты отмечали в дневнике 
снижение интенсивности боли по сравнению с уровнем боли 
до нанесения крема. Оценка проводилась до вечернего приема 
целекоксиба. Результаты представлены втабл. 3. 

Из табл. З видно, что более 40% пациентов испытывают 
значительное и выраженное улучшение уже через 30 минут 
после нанесения препарата Матарен® плюс. 

Пациенты, применявшие крем Матарен® плюс, отмечали 
эффект от нанесения (ощущение тепла или жжения, покрасне- 


Таблица? 
Количество пациентов с полным купированием или значительным облегчением боли 
День Целекоксиб + Матарен® плюс Целекоксиб 

пет кое, п (%) Боль при движе! Боль при движении, п (%) 

Я 0 0 0 0 

2 8 (267%) 5 (167%) 5 (16.7%) 2(67%) 

з 15 (50%) 12 (40%) 11 (367%) 8 (267%) 

а 6(20%) 10 (83,3%) 9 (30%) 14 (46.7%) 

5 1 (83.3%) 183%) 267%) 183%) 
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Таблица 3 


Представленность динамики интенсивности боли 
через 30 и 60 минут после нанесения крема Матарен® плюс 


Динамик Через 30 минут, | Через 60 минут, 
интенсивности боли в (%) п (%) 
Значительное улучшение 28 (26,4%) 33 (31,1%) 
Выраженное улучшение 17 16.0%) 19 (179%) 
Умеренное улучшение 35 (33%) 40 (377%) 
"Легкое улучшение 12 11.5%) 488%) 
Нет улучшения 14 (13,28) 10 (94%) 


ние кожи) в дневнике боли в спинев утренние и вечерние часы. 
Получены данные по 212 нанесениям. Ошущение приятного 
тепла было отмечено через 30 минут после нанесения в 16,5% 
нанесений (35 нанесений). Ошущения жжения не зафиксиро- 
вано. Покраснение отмечалось при 9 нанесениях (4,3%). Через 
час эти эффекты не наблюдались. 

В обеих сравниваемых группах наблюдалась хорошая пере- 
носимость назначенного лечения. В группе комбинированной 
терапии 3 пациента (10%) отмечали нежелательные явления: 
2 пациента — диспсптичсскис явлсния, 1 пациент — нарушения 
сна. В группе монотерапии 1 пациент отмечал диспептиче- 
ские явления. Эти симптомы были легкими, преходящими 
и не требовали отмены терапии или назначения дополни- 
тельных препаратов. 

Таким образом, наблюдение показало, что комбинация 
системного и местного НПВП имеет преимушества по сравне- 
нию с монотерапией НПВП в виде более быстрого снижения 
боли в покое и при движении, уменьшения болезненного 
мышечного напряжения, при том же уровне безопасности. 
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рем для наружного применения 


УНИКАЛЬНАЯ КОМБИНАЦИЯ НПВП (мелоксикам 3%) 
и НАСТОЙКИ СТРУЧКОВОГО ПЕРЦА (капсаицин) 10% 


Обезболивающее действие 
Местнораздражающее действие 


СХЕМАПРИЕМА | слегка втирают 1-3 раза 
Матарен® Плюс"*| диво де ва ти 
р! длиной от1 до 5 см ут 


ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ" 


® Воспалительные и дегенеративные заболевания 
опорно-двигательного аппарата. 

® Болевой синдром: бурсит; тендинит, люмбаго, ишиас, 
невралгия, миалгия, артралгия, радикулит. 

• Посттравматический болевой синдром (травматические 
ушибы, вывихи, растяжения связок, мышц и сухожилий, 
разрывы мышц без нарушения целостности кожных 
покровов). 

• Болезненность мышц и суставов, вызванная 
тяжелыми физическими нагрузками. 
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Выявление пожилых людей 
с высоким риском падения с помощью 
комплексной гериатрической оценки 
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ФГБОУ ВО СЗГМУ им. И. И. Мечникова МЗ РФ, Санкт-Петербург 


Резюме. В статье проанализирована возможность выявления высокого риска падений у пожилых пациентов с помощью 
териатрической оценки на базе компьютерной программы. По результатам данного исследования проведена оценка взаи- 
мосвязи высокого риска падений и гериатрических синдромов. Впервые высокий риск падений у пациентов старше 65 лет 
выявлен с помощью компьютерного веб-приложения для комплексной гериатрической оценки. Разработаны мероприятия 
для коррекции риска падений у пожилых и произведена оценка их эффективности. 

Ключевые слова: комплексная гериатрическая опенка, гериатрические синдромы, высокий риск падения, саркопения, сни- 
жение слуха, нарушение баланса, дефицит питания, депрессия, ортостатическая гипотензия. 
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6. И Кіѕеіеға, Е. К Бла, 4. К. Тагизћета 


АБкітасї. Тве агіісіе апаіугеѕ ће роѕѕіЫііу оГ ійепіуіпв а Ман ик оѓ РаШиа іп ейепу раііепіѕ изя гегіаігіс суаішаіоп Базе оп 
а сотршег рговгат. Ассогте 10 ће гезиНз оѓ (іѕ ѕіџду, Ше соггеіаііоп Беіусеп Шей гіѕк оѓ Шир апа вегіаігіс ѕупіготеѕ уаѕ 
сузшиед. Еогіће зі іте, а һівћ гізк о ҒаШіпр іп рабіепі оуег 65 усаг» о маз йсіесісй иіп а сотршег меб арріісаііоп Гог сотрех 
вегіаігіс аѕѕеѕътепі. Меаѕигеѕ һауе Бееп дсусіорей 10 согтесі ће гізК опа іп ће сейу апа а55е55 пей еіїесііуспеѕ. 

Кеумоға: сотріех вегіаігіс аѕѕеѕѕтепі, вегіаігіс зупаготез, Мен гіѕк оѓ (аШіпе, ѕагсорепіа, һеагіпа 1055, ипБайапсе, таіпшітібіоп, 


дергехѕіоп, огіћоіаііс һуроіепзіоп. 


ункциональная активность 

пожилого человска являст- 

ся основой для планирова- 

ния тактики наблюдения 
и определяет приоритеты при приня- 
тии любого медицинского решения. 
В обычной терапевтической практике 
основной акцент осмотра направлен 
прежле всего на оценку функциониро- 
вания органов и систем, имеющиеся 
заболевания и коррекцию лекарствен- 
ной терапии. Тогда как важнейший 
аспект, определяющий возможность 
самообслуживания и степень независи- 
мости от помощи окружающих, оста- 
ется без внимания. Так как семейные 
врачи и гериатры при оценке пожи- 
лых пациентов в большинстве случаев 
имеют дело с множественными наруше- 


1 Контактная информация: 
вайпа.Кізоіска@ гатили 
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ниями, возникла необходимость в про- 
грамме с простой и удобной последо- 
вательностью действий. Существующие 
компьютерные программы предлагают 
четкие алгоритмы действий, позволя- 
ют хранить и анализировать в динамике 
полученные в ходе обследования паци- 
ента ланные на елином электронном 
или бумажном носителе. 

Для проведения комплексной гериа- 
трической оценки в рамках данной задачи 
была разработана программа «зегіхіер». 
Это веб-приложение (луз. зазе!о.5е), 
обеспечивающее анализ четырнадцати 
важных проблем пожилых людей, которые 
можно корректировать с помощью инди- 
видуальных планов, заложенных в струк- 
туру программы. Одной изтаких проблем 
является высокий риск падения [1, 2]. 

Поданным Всемирной организации 
здравоохранения, до 30% пожилых людей 
от 65 лети старше имеют по крайней мере 
одно падение в течение года, а 15% пожи- 


лых людей 65 лет и старше в течение года 
падакл периодически [3, 4]. Большинство 
пациентов пожилого возраста не сообща- 
ют врачу об эпизодах падений, считая их 
неизменным спутником старости, особен- 
но если они не приводили к переломам. 
Целью настоящей работы было выяв- 
ление пожилых люлей с высоким риском 
падений с помощью компьютерного веб- 
приложения для комплексной гериатри- 
ческой оценки с целью разработки инди- 
видуальных программ по профилактике 
падений и улучшению качества жизни. 


Методы и материалы 
исследования 

С 2016 по 2018 г. на базе ЦСМ ФГБОУ 
ВО СЗГМУ им. И. И. Мечникова проводи- 
лась комплексная гериатрическая оценка 
состояния здоровья пожилых пациентов 
на базе компьютерного веб-приложения 
«веизерз». Данное исследование было раз- 
решено локальным этическим комитетом 
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ФГБОУ ВО СЗГМУим. И. И. Мечникова, 
все пациенты заполнили добровольное 
информированное согласие. Для уча- 
стия в исследовании из 900 человек 
65 лет и старше, территориально при- 
крепленных к ЦСМ ФГБОУ ВО СЗГМУ 
им. И.И. Мечникова, с помощью метода 
случайной рандомизации была выбрана 
труппа в 260 человек. Размер выборки был 
опрелелен на основании ланных о рас- 
пространенности синдрома падений улиц 
старше 65 лет поданным проспективного 
когортного исследования «Хрусталь» [5]. 

Критерием включения являлся возраст 
65 лети старше. Критериями исключения 
установили состояния, требующие оказа- 
ния паллиативной помощи, неотложные 
медицинские состояния. Обследование 
пациентов с ограниченной возможностью 
перемещаться за пределы квартиры про- 
водилось с помощью электронного при- 
способления (планшет) на дому. 

Для оценки риска падсний проводи- 
лось измерение скорости ходьбы, проба 
на удержание равновесия (тандемный 
шаг). При проведении диагностики также 
учитывались: сила мышц нижних конеч- 
ностей, постуральная устойчивость, сте- 
пень ухулшения зрения и слуха, прием 
препаратов, влияющих на координацию 
и снижение артериального давления. Для 
суждения о риске падений, кроме того, 
учитывали использование вспомогатель- 
ных приспособлений, таких как трость 
или ходунки (роллеры). 

Суммарный риск падений в программе 
оценивался с учетом таких показателей, 


+ однократное падение; 

+ наличие нарушения равновесия; 

+ падения более двух раз в год; 

= падения без обращсния за медицин- 
ской помощью. 

Для тестирования способности выпол- 
нения основных функций пациенту, 
по возможности, предлагалось выполнить 
следующие задания: 

1. Завести обе руки за голову (опенива- 
лась способность пациента расчесы- 
вать волосы, мыть спину). 

2. Завести обе руки на заднюю поверх- 
ность спины науровне талии (спо- 
собность к одеванию, пользованию 
туалетом, гигиеническим процедурам 
нижней части тела). 

3. Сидя дотронуться рукой до большо- 
то пальца на противоположной ноге 
(одевание нижней части тела, гиги- 
енические процедуры, подстригание 


4. Сжимание пальцев врача обсими 
руками (способен ли пациент откры- 


вать банки, двери и т.д.). 
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5. Удержание листа бумаги между боль- 
шим и указательным пальцами (выбор 
и удержание предметов). 

6. Подъем со стула без помощи рук (воз- 
можность свободного перемещения). 
При проведении теста «Встань и иди» 

участника исследования просили сесть 

в свободной позе на стул стандартной 

высоты (не более 46 см) с поллокотника- 

ми, встать со стула без помоши рук, прой- 
ти 3 метра вперед, развернуться на 180° 
назад, подойти к стулу и сесть без помощи 
рук. Тест выполнялся обычным шагом, 
без посторонней помощи. Хронометраж 
осуществляли в секундах. Время выпол- 
нения теста более 14 секунд оценивалось 

как фактор риска падений [6]. 

При определении устойчивости фикси- 
ровалась продолжительность удержания 
равновесия при опоре на одну ногу вполо- 
жении стоя при разведенных в стороны 
руках и отведенной противоположной 
ноге. Хорошим результатом считалась 
способность удержания равновесия более 
10 секунд, удовлетворительным — от 5 
до 10 секунд. Невозможность удерживать 
равновесие на одной ноге оценивалось 
как неудовлетворительный результат. 
Тестирование проволилось поочерелно 
на каждой ноге [7]. 

Проба на ортостатическую гипотензию 
проводилась с измерением артериального 
давления (АД) и частоты сердечных сокра- 
шений (ЧСС) трижды: первый раз в поло- 
жении «лежа», второй и третий — после 
перехода в вертикальную позу (на 1-й 
и 3-й минуте). Признаком гипотензии 
считался результат при повышении ЧСС 
болеечем на 19 ударов, снижении систо- 
лического АД более чем на 20 мм рт. ст. 
или диастолического АД на 10 мм рт. ст., 
сопровожлавшимися такими симптомами, 
как бледность, головокружение [8,97]. 

Оценка степени снижения слуха прово- 
дилась с помощью теста на шепотную речь 
и зудиометрии. За нормальный показатель 
принималось восприятие шепотной речи 
с расстояния 6 метров. Восприятие с рас- 
стояния менее $ метров расценивалось как 
снижение слуха, и обследуемый направ- 
лялся на аудиометрию. Перед началом 
тестирования всем участникам выпол- 
нялась отоскопия для исключения кон- 
дуктивных нарушений слуха вследствие 
наличия серных пробок. 

Для оценки эмоциональных нарушений 
использовалась «Гериатрическая шкала 
депрессии — 15», положительным счи- 
тался результат > 5 баллов. 

Дляоценки зрения использовалась табли- 
ца Сивцева. Также учитывались ответы 
на опросник по оценке снижения зрения 
у пожилых [10]. Участники, не использу- 
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ющие очки, проверялись на наличиепрес- 
биопии, миопии и катаракты, Критерием 
отбора для диагностики катаракты служили 
положительныс отвсты на вопросы: 

Трудно ли Вам из-за плохого зрения 
(лаже с использованием оптики): 
> не натыкаться на вещи, когда Вы 

ходите по улице; 
+ находить дорогу? 

Диагностика саркопении проводилась 
на основании измерения мышечной силы 
и ответов на вопросы программы: 
< Можете ли Вы самостоятельно под- 

ниматься и спускаться по лестнице? 

+ Можете ли Вы пройти самостоятельно 
дистанцию в один километр? 

Оценка мышечной силы проводилась 
с помошью динамометрии. Для этого 
использовался кистевой динамометр 
ДК-50. Измерение проводилось методом 
трехкратного сжатия браншей динамоме- 
тра вытянутой в сторону рукой. Результаты 
‘оценивались с помощью таблиц, с учетом 
пола и возраста. 

Суммарный риск наличия саркопе- 
нии оценивался по показателям мышеч- 
ной силы и при отрицательных ответах 
на вышеприведенные вопросы. 

Диагностическим показателем остеопо- 
роза служил Т-критерий в пределахот —1 
до —2.5 стандартного отклонения (чапдага 
демайоп) от пиковой костной массы. 

Основанием для распределения вгруп- 
пу риска по дефициту питания служил 
показатель шкалы оценки питания менее 
23,5 баллов. 

Полученные данные фиксировались 
в веб-приложении с последующей авто- 
матической разработкой индивидуальных 
программ для коррекции факторов риска 
падений с учетом потребностей пациента. 
и обсуждения дальнейшей тактики. 

Статистическая обработка данных про- 
водилась при помощи программ $Р$$23. 
При нормальном распределении величин 
рассчитывалось его среднее и стандартное 
отклонение. Для определения статисти- 
ческих различий срелних использовался 
Т-тест. Различия в процентах были про- 
тестированы с использованием тестов 
Хи-квадрат Пирсона для категориаль- 
ных переменных. Критический уровень 
достоверности нулевой статистической 
гипотезы (об отсутствии значимых раз- 
личий) был принят равным 0,05. 


Результаты исследования 

По данным исследования, из обще- 
го числа участников (п = 260) женщи- 
ны составляли 73,8% (п = 192), муж- 
чины 26,2% (п = 68). Средний воз- 
раст участников был 75,13 + 6,2 года, 
(66—99 лет). Средний возраст женщин 
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Таблица 1 
Частота гериатрических синдромов у пациентов разных групп 


Синдромы Имели пад. ма Бел падений, р 
п= 74 (28,5%) п =186 (71,5%) 
п (%) 1(%) 

Снижение слуха! 41 (55,4%) 71 (38,2%) 0,008 
Использовали вспомогательные приспособления для ходьбы 45.4%) 10 (5.4%) 0,601 
Депрессия (> 5 баллов по гериатрической шкале депрессии) 23 (811%) 33 (177%) 0.029 
Снижение остроты зрения (по таблице Сивцева) 37 (50%) 44 (237%) < 0.0001 
Время выполнения теста «Встань и иди» больше 14 сек 29 (39.2%) 29 (15.5%) < 0.0001 
Ортостатическая гипотензия 35 (473%) 38 (20.4%) < 0.0001 
Саркопения (по программе «дегеерз») 10 (13.5%) 11 6.9%) 0042 
Дефицит питания (ММА = 23,5 баллов) 14 (18.9%) 24 (12.9%) 048) 
Остеопороз (по данным денситометрии Т-критерий от -—1 до -2,5) 42 (56,8%) 100 (53,8%) 0,681 
Недержание (по программе «дегізіерэ») 45 (60,8%) 59 (31.7%) < 0.0001 
Нарушение сна (по программе «дегіѕіерз») 46 (62.2%) 77 (41,4%) 0.004 
Результаты теста «Встань и иди» для участников с депрессией 

Депрессия, п=56 | Отсутствие депрессии, п=204 р 

п (9) п (9) 

Время выполнения теста «Встань и иди» больше 14 сек 20 (357%) 38 (18,6%) 0010 


лица 3 
Оценка риска падений по программе «деиз1ерз» 


Результаты скрининга по «дег1ерз» Имели падения в анамнезе, п = 74 Без паде 86 р 
Упал однократно 49 (66.2%) 0 < 0,0001 
Есть нарушение равновесия 35 (47,3%) 81 (27,4%) 0,002 
Падения более двух раз в год 17 (3%) 0 <00001 
Падал, но не обращался к врачу 33 (44.6%) 0 < 0,0001 


составил 75,27 + 6,340 (66—99), мужчин 
74,87 + 6.054 (66-93) года, В целях анализа 
пациенты были разделены на две группы: 
«имевшие падения в анамнезе», п = 74 
(28.5%) и «без падений», п = 186 (71,5%). 
В группе с надениями 83,8% составили 
женщины и 16,2% мужчины (табл. 1). 

В ходе анализа достоверных гендерных 
различий по частоте гериатрических син- 
дромов, за исключением ортостатической 
типотензии (р = 0,037), в группах сравне- 
ния не получено. 

Участники исследования в группах срав- 
нения достоверно различались по воз- 
расту (р = 0,0001): старше были те, у кого 
ванамнезе были падения, их средний 
возраст составил 76,95 + 6,169, в группе 
абез падений» средний возраст участников. 
составил 74,46 + 6,167 года. 

Участники, имевшие падения в анамне- 
зе, достоверно чаще страдали нарушением 
слуха, снижением зрения, депрессией, 
саркопенией и остеопорозом (р < 0,05) 
(табл. 1). 

Из всех участников, отмечавших эпизо- 
ды падений за последний год, 33 (44,6%) 
не обрашались за медицинской помощью. 
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25% участников этой группы оценили свою 
физическую активность как низкую — про- 
должительность пеших прогулок составила 
менее 30 минуг в день, 36% как среднюю 
и только 5% вели активный образ жизни 
и выполняли физические упражнения. 

Снижение слуха у пожилых являлось 
Фактором риска падений, пациенты, имев- 
шие падения в анамнезе, чаще страдали 
нарушениями слуха (р = 0,008). 

Частота депрессии достоверно была 
выше в группе с палениями (р = 0,029). 
Следует учесть, что участники исследо- 
вания на момент его проведения и ранее 
не принимали антидепрессанты, способ- 
ные повлиять на координацию движений. 
Чаще всего депрессия у данной группы 
сопровождалась такими жалобами, как 
апатия, снижение энергии и концентра- 
ции внимания, рассеянность, низкий 
уровень мотивации. Для всех участников 
исследования выявлена достоверная связь 
между клинически выраженной депрес- 
сией и результатами теста «Встань и или» 
(р = 0,010) [11, 12] (табл. 2). 

Низкую скорость ходьбы в группе 
с падениями в анамнезе имели 29 (39,29) 


участников (р < 0,0001). При оценке риска 

падений по программе «вегіѕіерэ» у 35 

(47,3%) из группы «имеющих падения 

ванамнезе» выявлены нарушения равно- 

весия (р = 0,002) (табл. 3). Данная про- 
трамма позволяет с помощью простого 
скрининга прогнозировать риск падений 

у пациентов, имеющих только нарушения 

равновесия в анамнезе. 

По данным оценки питания риск недо- 
статочности питания (ММА < 23,5) имели 
14 (18,9%) опрошенных из группы «с 
падениями», различий по этому показа- 
телю в сравниваемых группах выявлено 
не было. 

По результатам оценки риска падений 
для каждого участника мы разработали 
индивидуальный план снижения риска 
падений. 

Это были: 

* тренировка на удержание равно- 
весия и правильное использование 
вспомогательных приспособлений 
(п = 86); 

> ревизия списка назначенных лекар- 
ственных препаратов и их коррекция 
(п = 40); 
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Частота ортостатической гипотензии у участников исследования через год после оценки а 
Синдромы Женщины, п. Мужчины, р 
п (9) п (9) 
Ортостатическая гипотензия 60 (82,2%) 13 (17,8%) 0061 


+ коррекция ортостатической гипотен- 
зин у 73 (28.1%); 

< лечение зрительных нарушений опе- 
ративным путем и подбор корректи- 
рующей оптики — 46 (17,7%) участ- 
никам была проведена оперативная 
коррекция катаракты. Проведено 56 
консультаций по подбору корректи- 
рующей оптики (21,5%); 

+ меры по организации безопасного быта. 
при совместном консультировании 
с родственниками — из 206 прокон- 
сультированных &0 внесли определен- 
ные изменения в устройство жилища. 
Через год после первичного осмотра 

и оценки мы провсли повторный осмотр. 

За период наблюдения было зарегистриро- 

вано $ новых случаев падений у 7 женщин 

и одного мужчины, Большинство паде- 

ний (п = 6) случились у пациентов, ранее 

не падавших. Из вновь упавших женщин 

4 имели ортостатическую гипотензию 

ванамнезе, 5 принимали гипотензивные 

препараты. Во всех случаях вновь зареги- 
стрированных падений прослеживалась 
достоверная взаимосвязь ортостатической 
типотензии с бесконтрольным приемом 

гипотензивных препаратов (р = 0,041). 

Среди всех участников женщины чаще 

были подвержены эпизодам гипотензии 

(р = 0,061) по указанной ранее причине 

(табл. 4). 


Обсуждение и выводы 

Наше исследование демонстрирует, 
что наиболее частой причиной падений 
являются снижение слуха (55.4%), зре- 
нил (50%) и ортостатическая гипотензия 
(47,3%). Это согласуется с публикациями 
в отечественной и зарубежной литературе 
11315). 

Полученные результаты о взаимосвя- 
зи нарушений слуха с высоким риском 
падений согласуются с данными в дол- 
госрочном исследовании «Негативные 
последствия нарушения слуха в пожилом 
возрасте» (Мевануе сопѕедиепсеѕ оћеагіпа 
іпраігтепі іл о аве:а Іопріцоіпа! апајухіѕ) 
116]. Известно о связи слухового анализа- 
тора и вестибулярного аппарата, которые 
имеют схожие по строению и функциям 
механо-сенсорные рецепторные клетки, 
обнаруживающие звук и отвечающие 
за ориентацию тела в пространстве [17]. 

В ходе исследования выявлена досто- 
верная связь между снижением зрения 
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и падениями (р < 0,0001) (табл. 1). Многие 
исследования риска падений у пожилых 
‘людей включают показатели нарушений 
зрения как возможный фактор риска [18, 
19]. Наиболее часто используются стан- 
дартные тесты для проверки остроты зре- 
ния, однако опубликованные заключения 
120] учитывали не только остроту зрения, 
но и оценку периферического зрения, 
цветоошущения и правильного воспри- 
ятия контрастности предметов. В рамках 
проведенного нами исследования такая 
диагностика проводилась 46 участникам 
при подозрении на катаракту и перед под- 
готовкой для последующего оперативного 
лечения. Возможное наличис катарак- 
ты важно учитывать при оценке риска 
падений лиц пожилого возраста, так как 
в этом случае даже хорошо подобранная 
корректирующая оптика не всегда может 
предотвратить возможность падения. 

Многочисленные исслелования [21, 
22] описывают нарушения равновесия 
как одну из главных причин падений. 
Скорость ходьбы, нарушения походки 
являются не только маркерами заболе- 
ваний, но и показателями прогноза [23]. 
Нарушения походки в пожилом возрасте 
широко распространены. При осмотре 
пациента с жалобами на расстройство рав- 
новесия необходимо учитывать причины, 
серьезность нарушения и прогноз. Это 
имеет значение, так как неустойчивость 
частоявляется причиной падений и травм, 
существенно ограничивая подвижность 
пожилого человека, делая его зависимым 
от посторонней помощи. Данные наше- 
го исследования согласуются с данными 
других публикаций [24, 25]. 

Основными признаками, позволяю- 
шими классифипировать нарушения рав- 
новесия и ходьбы, являются: изменения 
позы; равновесие в покое; реактивные 
постуральные двигательные реакции, под- 
держивающие равновесие тела при изме- 
нении его позы. Важными критериями 
оценки функции ходьбы считаются также 
расстояние между ступнями при стоянии 
и ходьбе; возможность произвольно начать 
ходьбу; длина шага, ритм, скорость, тра- 
сктория движений конечностями [26]. 
В нашем исследовании число больных 
с нарушением равновесия составило 86 
(339%) от общего числа участников обсле- 
дования. Частота падений в этой группе 
составила 47,3%. 


При более подробном изучении спо- 
собности пожилого человека сохранять 
равновесие необходимо провеление 
пробы Берга и Тинетти, Эти тесты должны 
использоваться для определения индиви- 
дуального риска падения и противопо- 
казаний к назначению физических тре- 
нировок [27]. 

Одним из компонентов хрупкости 
и признаком неблагоприятного варианта 
старения является снижение мышечной 
силы. Сила сжатия сильнее ассоциирует- 
ся с хрупкостью, чем с хронологическим 
возрастом, и может считаться ее маркером 
128]. Этот признак определяет возможность 
таких клинических исходов, как инвалид- 
ность, декомпенсация хронических забо- 
леваний и смертность [29—31]. В нашем 
исследовании была выявлена достоверная 
взаимосвязь между низкой силой пожатия 
кисти и риском падения (р = 0,042) 

Частое возникновение переломовулип 
пожилого и старческого возраста обуслов- 
лено остеопорозом. снижением массы 
тела, патологией суставов, особенно ниж- 
них конечностей, проблемами со слухом 
и зрением. В нашем исследовании небыло 
отмечено взаимосвязи между остеопо- 
розом и падениями, р = 0,681. Однако 
следует помнить, что риск переломов 
вследствие падений особенно значите- 
лен у пациентов, имеющих нарушения 
двигательных функций [32]. 

Нарушение сна, по результатам нашего 
исследования, носит вторичный характер 
по отношению к высокому риску палений. 
Чаше всего падения провоцировали ноч- 
ные эпизоды недержания мочи. Пожилым 
людям, страдающим недержанием, прихо- 
дится двигаться быстро, чтобы попытаться 
лобраться ло ванной вовремя. Риск полу- 
чениятравмы может быть особенно велик, 
если падения происходят поздно ночью, 
когда человек одинок и не в состоянии 
видеть, куда он идет [33, 34]. 

Длительная депрессия у пожилых 
людей, сопровождающая синдром паде- 
ний, может иметь серьезные послед- 
ствия и оказывать негативное влияние 
на продолжительность и качество жизни. 
По результатам проекта «Хрусталь», про- 
веденного в одном из районов Санкт- 
Петербурга, выявлено, что, хотя большин- 
ство падений не приводят к серьезным 
физическим травмам, их психологические 
и функциональные последствия могуг 
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быть куда серьезнее для лиц 65 лет и стар- 
ше [9]. В нашем исследовании частота 
падений улиц с депрессией составила 
311%. У 22,7% участников нашего исслс- 
дования наблюдался синдром страха паде- 
ний, что согласуется с данными, получен- 
ными в исследовании Т. КуеШе ех аї. [35]. 
Ухудшение психологического здоровья 
у пожилых с синдромом падений может 
сопровожлаться развитием страха перед 
вероятными падениями, приводящего 
к добровольным физическим ограниче- 
ниям, и в значительной мере увеличивает 
нагрузку на родственников и близких, 
атакже лиц, осуществляющих уход. 


Заключение 
1. Сенсорные нарушения и ортостатиче- 
ская гипотензия были самыми силь- 


ными факторами, повышающими 
риск падений. 
2. Вовремя не диагностированная 


депрессия у пожилых людей повы- 
шает риск падений, снижая скорость 
ходьбы и быстроту реакции на опас- 
ность падения. 

3. Разработанные нами мероприятия 
поснижению модифицированных 
факторов риска палений были эффек- 
тивны и снизили частоту падений 
в группе с высоким их риском. 

4. Исследование показало, что меро- 
приятия по снижению риска падений 
в форме обучения пациентов нужны 
всем пожилым людям, а не только тем, 
кто имеет высокий риск падений. № 
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Резюме. Рассмотрены подходы к дифференциальной диагностике синдрома боли в грудной клетке у пациента в отделении 
исотложной кардиологии. Выделены признаки, позволившие исключить диагноз острого коронарного синдрома и диагно- 


стировать с учетом критериев, предложенных экспертами Европейского общества кардиологов, миоперикардит. 
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ссмотря на совершенствова- 

ние медицинских технологий, 

дифференциальный диагноз 

боли втрудной клетке ост: 
ется сложной задачей, так как се могут 
вызывать многие заболевания и состо- 
яния, а также их сочетания [1]. Особое 
значение имеет своевременное и точное 
распознавание прогностически неблаго- 
приятных клинических ситуапий, тре- 
бующих специальной тактики лечения. 
Острый коронарный синдром (ОКС) 
относится к патологии, актуальность 
максимально быстрой диагностики 
которой хорошо известна и не вызыва- 
ет сомнений. Однако гипердиагности- 
ка ОКС также является сушественной 
проблемой. За рубежом до 90% лиц 
сострой болью втруди, направлен- 
ных вотделения неотложной помощи, 
не имеют острой коронарной патоло- 


1 Контактная информация: 
іетпікохаотхк@ тайлы 
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тии [2—4]. По отечественным данным, 
диагноз ОКС не подтверждается утрети 
пациентов, поступающих в стационар 
15]. Необоснованное инвазивное и меди- 
каментозное лечение значительно уве- 
личивает затраты на лечение, ухудшает 
течение заболеваний, приведших к раз- 
витию болевого синдрома, атакже соз- 
дает дополнительные риски, связанные 
с госпитализацией и диагностическими 
манипуляциями, включая инфекцион- 
ные и процедурные осложнения [6-8]. 

С согласия пациента нами представлен 
клинический случай дифференциального 
диагноза с исключением ОКС. Пациент К., 
34 лет, доставлен в скоропомошную боль- 
ницу бригадой скорой медицинской помо- 
щи (СМП). Боль в средней трети грудины 
сиррадиацией в обе стороны по передней 
грудной стенке и плечевые суставы впер- 
вые появилась без видимых причин нака- 
нуне вечером дома. Она не сопровождалась 
одышкой и сердцебиением, не ограничи- 
вала значимо обычную физическую актив- 
ность, но усиливалась при глубоком вдохе. 


Пациент дважды принял таблетированные 
обезболивающие препараты на основе 
метамизола натрия, но боль не прошла. 
В два часа ночи боль стала резко! 
сивной, и пациент вызвал бригаду СМП. 
При осмотре на дому фельдшером состо- 
яние пациента описано как удовлетвори- 
тельное, указаны уровень артериального 
давления (АД) 140/90 мм рт. ст., пульс — 
82 в минуту. Клинические проявления 
и данные электрокардиограммы (ЭКГ) 
оценены как проявления ОКС, введены 
парентерально нитрат и наркотический 
аналысетик (морфин), купировавшие боль; 
даны внутрь ацетилсалициловая кисло- 
та и клопидогрел в нагрузочных дозах. 
Дополнительно в приемном отделении 
выяснено, что у пациента в 17 лет после 
дорожной травмы удалена селезенка, 
последние 10 лет постепенно нарастает 
масса тела, отягощен семейный анамнез 
(отецумер в 54 года внезапно, на аутоп- 
сии выявлен ранее не диагностированный 
постинфарктный кардиосклероз). Ранее 
пациент длительно работал машинистом 
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Рис. 1. ЭКГ пациента при поступлении в стационар 


ааа аг 


Рис. 2. Рентгенография органов 
грудной клетки при 
поступлении в положении лежа 


электропоезда и регулярно проходил тша- 
тельные медицинские осмотры, которые 
не выявляли никаких других отклонений 
в состоянии здоровья и лабораторных пока- 
зателях. Последние 7 лет работа связана 
с физическими нагрузками (контроль стро- 
ящихся объектов на местности), затрудне- 
ний при выполнении ес не ощущал. 

При осмотре на момент госпитали- 
зации состояние удовлетворительное. 
Тип телосложения гиперстенический. 
Повышенного питания, инлекс массы 
тела (ИМТ) 34 кг/м?. Отеков нет. Кожный 
покров чистый. Зев гиперемирован, мин- 
лалины не увеличены. Щитовидная железа 
не увеличена. Грудная клетка правиль- 
ной формы. Над легкими перкуторный 
легочный звук. Дыхание везикулярное, 
в нижних отделах, под лопатками жесткое. 
Частота дыхательных движений 16 вмину- 
ту. Границы сердца перкуторно не рас- 
ширены. Пульс одинаковый на обеих 
руках, хорошего наполнения, ритмич- 
ный 86 в минуту. АД 120/80 мм рт. ст. 
на обеих руках. Тоны сердца ритмичные, 
86 в минуту, акцент 2 тона над легочной 
артерией. Живот увеличен за счет подкож- 
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но-жировой клетчатки, по средней линии 
послсопсрационный шов, при пальпации 
мягкий, безболезненный. Размеры печени 
перкугорно по Курлову увеличены на 2 см, 
при пальпации ее край эластичный, без- 
болезненный. Почки не пальпируются. 

На ЭКГ при поступлении — синусо- 
вый ритм 86 в минуту, полъем сегмента Т 
во П, Ш, АУҒ и всех грудных отведениях 
(рис. 1). Обзорная рентгенография орга- 
нов грудной клетки патологии не выявила 
(рис. 2). При лабораторном обследовании 
ванализе периферической крови: лейко- 
цитоз 12,55 х 109 л без сдвигов в лейко- 
цитарной формуле, повышение уровня 
тропонина (0,12 нг/мл при референсном 
значении 0-0,1 нг/мл). 

Характер болевого синдрома у пациента 
(отсутствие связи с физической нагрузкой 
и усиление его при дыхании, постепен- 
нос нарастание боли в течение нескольких. 
часов) и тип изменений на ЭКГ (элевация 
с вогнутостью сегмента ЭТ в большинстве 
отведений конкордантно максимальному 
зубцу комплекса ОКЗ) не укладывались 
втипичную клиническую картину инфар- 
кта миокарла и в большей степени соот- 
ветствовали проявлениям перикардита. 
Но имевшесся повышение уровня маркера 
некроза миокарда не позволяло исклю- 
чить повреждение миокарда ишемическо- 
го или воспалительного характера, При 
эхокардиографии (Эхо-КГ) отсутствовали 
признаки гипокинеза и перикардиального 
выпота, не было нарушений сократимости 
миокарда, но имелись признаки дилата- 
ции правых отделов сердца (расширение 
полостей правых желудочка (3.8 см) и пред- 
сердия в диастолу (5,2 см)), незначительное 
увеличение размеров левого предсердия 
в диастолу (4,2 см), утолщение межже- 
лудочковой перегородки с толщиной 


в базальных отделах ло 1.3 см в диастолу 
при нормальном индсксс массы миокарда 
левого желудочка. 

Пациент повторно тщательно опрошен, 
выяснено, что за 2 недели до госпитали- 
зации он «перенес на ногах», без лечения 
острое заболевание (общее недомогание, 
мышечная слабость, першение в горле без 
кашля и насморка), а ранее неоднократ- 
но болел ангинами стяжелым течением, 
по поводу которых даже госпитализиро- 
вался в инфекционную больницу (послед- 
ний раз год назад). 

Таким образом, на момент госпитализа- 
ции в отделение первичное обследование 
пациента не позволяло точно дифференци- 
ровать у пациента острый миокардит или 
перикардит с острым инфарктом миокарда. 

Диагноз определенного острого мио- 
кардита, по мнению всех авторитетных 
экспертных сообществ, необходимо обо- 
сновывать гистологическими, иммуноло- 
гическими или иммуногистологическими 
критериями, доказывающими поражение 
сердца воспалительной природы [9—11]. Это 
делает практически невозможным досто- 
верную лиагностику миокарлита в рутинной 
клинической практике и очень прибли- 
зительной оценку частоты заболевания. 
Последние статистические подсчеты пред- 
полагают развитие миокардитов в 22 случа- 
яхна 100000 пациентов в год [12], хотя есть 
и сведения о том, что вирусный миокардит 
возможен у 1—59 пациентов с острыми 
вирусными инфекциями [13]. Вирусы в раз- 
витыхстранах считаются самой частой при- 
чиной миокардита [14—17]. Спектр вирусов, 
наиболее часто определяемых как причи- 
на миокардита, различен в зависимости 
от географического региона и меняется 
стечением времени [13, 18—20]. Важно, что 
при определенных клинических вариантах 
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течения миокардита могут чаше выявляться 
определенные типы вирусов. Например. 
при клинической картине псевдокоро- 
‘нарного или инфарктоподобного течения 
миокардита в биоптатах миокарда часто 
определяется парвовирус В19 [21]. Именно 
его геном в настоящее время в Европейской 
популяции является одной из наиболее 
частых находок у пациентов с подтверж- 
денным диагнозом миокарлита [9]. 

В случае псевлокоронарного варианта 
миокардита, как и при ОКС, у пациентов 
имеются: острая боль в груди; измене- 
ния сегмента ЅТ и зубца Т на ЭКГ; могуг 
определяться нарушения глобальной или 
очаговой сократимости или дисфункция 
желудочков, по данным Эхо-КГ, и повы- 
шаться уровни тропонинов Т и І. Однако 
присутствуют анамнестические данные 
о перенесенной за 1—4 недели до болево- 
то синдрома острой респираторной или 
кишечной инфекции и отсутствуют ангио- 
трафические данные об острых формах 
ишемической болезни сердца [9, 14, 22, 
23]. Во всех случаях подозрения на мио- 
кардит экспертами рекомендуется обяза- 
тельно исключение заболеваний, которые 
могли бы объяснить возникшие клиниче- 
ские проявления. При болевом синлроме 
вгруди самым информативным методом 
для исключения ишемической болезни 
сердца (ИБС) является диагностическая 
коронароангиография (КАГ) |9, 23]. 

КАГ выявила у пациента протяженный 
(до 4 см) участок стеноза 90% просвета 
сосуда в проксимальном сегменте правой 
коронарной артерии (ПКА) (рис. 3) и ров- 
ные контуры всех остальных сосудов без 
признаков стенозирования. Для уточне- 
ния характера изменений во время КАГ 
проведена проба с введением нитрогли- 
церина, однако се результат оценен как 
сомнительный. 

Таким образом, на этом этапе диагностики 
в пользу диагноза ОКС были неблагопри- 
ятный семейный анамнез по ИБС и соче- 
тание приступа боли в груди с изменения- 
ми ЭКГи повышением уровня тропонина. 
Сомнения в диагнозе острой коронарной 
патологии поддерживали: молодой возраст 
пациента и данные о тщательном наблю- 
дении ранее, не выявлявшем каких-либо 
признаков заболеваний сердиа и сосудов; 
характер болевого синдрома и его длитель- 
ность тип изменений на ЭКГ; протяженные 
ангиографические изменения только одного 
коронарного сосуда, Запись КАГ была пере- 
смотрена с экспертами и обсуждена в кон- 
силиуме. Коллегиально изменения ПКА 
оценены как протяженный спазм. 

В литературе широко представлен коро- 
нароспазм при вирусном миокардит, 
вызванном парвовирусом В19. Его свя- 


ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ЯНВАРЬ2019, № 1, алу атаћили 


тема 


Рис. 3. Ангиоспазм при коронароангиографии (участок ангиоспазма помечен 


черными стрелками) 


зывают с вовлечением в воспалительный 
процесс эндотелиальных клеток сосудов 
и гиперкатехоламинемией. Повреждение 
кардиомиоцитов на небольших участках 
возникает вторично иобусловлено митраци- 
ей воспалительных клеток из коронарного 
сосуда в интерстиций. Клиническая картина 
в этих случаях проявляется псевдокоронар- 
ным болевым синдромом и, как правило, 
отсутствием симптомов выраженной сер- 
дечной недостаточности (СН) [24—27]. 
Вазоспазм коронарных артерий доста- 
точно часто описан и при перикардите, 
и при миоперикардите [28—30]. Диагноз 
миоперикардита не часто используется 
в отечественной клинической практике. 
Междутем, с практической точки зрения, 
в ряде ситуаций он наиболее точно опи- 
сывает патологию пациента. К тому же 
одновременное поражение перикарда 
и миокарда не является редкостью из-за 
их общей, чаще всего вирусной, этиологии. 
'Термином «миоперикардит» обозначается 
перикардит с известным или клинически 
подозреваемым вовлечением миокарда 
[31]. Миоперикардит — наиболее частый 
вариант комбинации мио- и перикардитов 
в клинической практике. Его диагностиру- 
ют при сочетании острого воспалительно- 
то перикардиального синдрома (ОВПС) 
с повышенными маркерами повреждения 
миокарда (тропонин Гили Т. КФК-МВ) 
при отсутствии признаков новых нару- 
шений функции левого желудочка (ЛЖ) 
по данным визуализации [31]. В свою оче- 
редь, ОВПС диагностируется при наличии 
хотя бы двух из четырех критериев: пери- 
кардитическая боль в груди, перикарди- 
альные шумы, новый распространенный 
подъем ЅТ или депрессия РЁ на ЭКГ, 
перикардиальный выпот (новый или ухуд- 
‘шившийся). Дополнительно подтверждать 
диагноз могут: повышение маркеров вос- 
паления (т.е. С-реактивный белок (СРБ), 


скорость оседания эритроцитов (СОЭ), 
лейкоциты крови) иданные за воспале- 
ние перикарда методами компьютерной 
томографии и магнитно-резонансного 
исследования сердца. Для уточнения диа- 
тноза считается обязательным минимумом. 
проведение аускультации, ЭКГ, Эхо-КГ, 
рентгенографии, обычных анализов крови, 
включая маркеры воспаления (т.е. СРБ или 
СОЭ) и поражения миокарла (КФК, тро- 
понины). Подозрение на миоперикардит 
при отсутствии или незначительной дис- 
функции ЛЖ, без симптомов СН не тре- 
бует проведения эндомиокардиальной 
биопсии. Однако для исключения ОКС 
при соответствующей клинической кар- 
тине показана КАГ [31]. Анамнестически 
миокардиту, перикардиту и их сочетаниям. 
часто предшествует или иногда сопутствует 
острая респираторная инфекция (особенно 
острый тонзиллит, пневмония) или гастро- 
энтерит. 

У описанного нами пациента имелись 
необходимые два критерия для постановки 
ОВПС (перикардитическая боль и измене- 
ния на ЭКГ). При этом зарегистрирован- 
ный на ЭКГ распространенный подьем $Т, 
по литературным источникам, характерен 
лля острого перикарлита, прелполагающе- 
то включение в воспалительный процесс 
эпикардиальной части миокарда (31, 32]. 
Дополнительно подтверждали диагноз 
лабораторные данные (лейкоцитоз, зна- 
чительное повышение СРБ (61,94 мг/л 
при норме менее 5,0 в сочетании с марке- 
рами поражения миокарда без нарушений 
функции ЛЖ по данным визуализирую- 
щих методик). 

В дальнейшем боли в груди пациента 
не беспокоили, состояние оставалось удов- 
летворительным, гемодинамика была ста- 
‘бильной (пульс на фоне назначенной тера- 
пии нечаще 60 в минуту, удовлетворитель- 
ных свойств, АД не выше 120/80 мм рт. ст. 
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Актуальная тема 


аа: 


с. 4. ЭКГ через сутки (а), 2 суток (6) и неделю (в) после госпитализации 


(пояснения в тексте) 


на обеих руках). По литературным данным, 
динамика ЭКГ-изменений при остром мио- 
‘перикардите не имеет четкой характеристи- 
ки [31, 33]. На контрольных ЭКГ кконцу 
первых суток от начала болезни уменьши- 
лась элевация сегмента 5Т в У-У, носохра- 
нялись изменения в других отведениях, 
отмечался транзиторный синдром РУМ 
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(рис. 4). Лабораторно оставался лейкоцитоз 
суменьшением относительного количества 
сегментоядерных лейкоцитов и повыше- 
нием лимфоцитов к концу первой недели 
госпитализации, с конца первых суток 
госпитализации отмечалось повышение 
общей КФК (516,0 ЕД/л) и се МВ-фракции 
(30,6 ЕД/л). В день поступления и в дальней- 


шем отмечалось незначительное повышение 
уровня антистрептолизина О (не болес полу- 
тора норм), что не позволяло расценивать 
эти изменения как свидетельство персис- 
сенной острой стрептококковой инфекции. 
Уровень СРБ через 2 дня снизился вдвое, 
ак 10-му дню госпитализации нормализо- 
вался. Отклонений в белковых фракциях 
не выявлено. 

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) 
органов брюшной полости описаны при- 
знаки гепатомегалии с диффузными изме- 
нениями в печени, характерными для жиро-. 
вого гепатоза, и повышенная эхогенность 
поджелудочной железы, в ложе оперативно 
удаленной селезенки округлая добавочная 
долька. Мультиспиральная компьютер- 
ная томография (МСКТ) органов грудной 
полости, выполненная через неделю после 
КАГ, не выявила изменений органов груд- 
ной клетки, в том числе признаков каль- 
циноза коронарных артерий (расчетный 
‘индекс кальциноза по Агатстон составил 0). 
Сдивтностической целью еще через неделю 
было выполнено МСКТ — исследование 
области сердца в низкодозовом объемном. 
режиме с использованием проспективной 
ЭКГ-синхронизации. Признаков стойких 
и линамических стенозов просветов коро- 
нарных артерий выявлено не было. 

Заключительный клинический диагноз 
пациента: «Основное заболевание: острый. 
миоперикардит (130.1). Осложнения: вазо- 
спастическая стенокардия. Сопутствующие 
заболевания: ожирениеабдоминальноготипа. 
ИМТ 35 кг/м? Транзиторный синдром \МРМ. 
"Травма селезенки. Спленэктомия (1998 г.). 
Хронический тонзиллит, ремиссия». 

Исходя из клинических проявлений, 
‘наиболее вероятный этиологический фак- 
тор миоперикардита в данном случае — 
парвовирус В19. Подтверждения вирусной. 
этиологии заболевания серологическими: 
‘исследованиями современные рекоменда- 
ции по перикардиту и миокардиту считают 
нецелесообразным [9, 23, 31]. 

Пациент изначально получал стандарт- 
ную лля ОКС терапию, затем основутера- 
пии составили ацетилсалициловая кислота, 
ингибитор ангиотензинпревращающего 
фермента (периндоприла аргинин 10 мг) 
и бета-блокатор (метопрололатартрат 50 мт). 
Выписан из отделения вудовлетворительном 
состоянии без жалоб. На контрольныхамбу- 
латорных осмотрах в последующие 1,5 года 
жалоб не предъявлял, снижения толерант- 
ности к физической нагрузке не отмечал. 
Состояние оценивалось как удовлетвори 
тельное. Однако периодически отмечалось 
повышение уровня АД до первой степени. 
артериальной гипертензии. 

При лабораторном обследовании паци- 
ента повышение уровня лейкоцитов 
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Актуальная тема 
1 


в общем анализе крови при нормальном 
уровне СОЭ и снижении СРБ сохранялось 
втечение месяца. 

На ЭКГ покоя в динамике ритм сину- 
совый, ЧСС 70 в минуту, синдром \УР\/ 
(рис. 4); при суточном мониторировании 
ЭКГ хроме синдрома \УР\\ отмечены редкие 
одиночные наджелудочковые и желудочко- 
вые экстрасистолы. Контроль ЭхоКГ через 
2.9 и 12 месяцев дополнительно к выявлен- 
ным ранее изменениям определил наличие 
уплотнения листков перикарда по задней 
стенке левого желудочка и эхо-свободное 
пространство в полости перикарда размером 
до5 мм попериметру сердиа в диастолу; оста- 
вались признаки увеличения полостилевого 
предсердия и правого предсердия, гипертро- 
Фии межжелудочковой перегородки и задней 
стенки левого желудочка при нормальных 
показателях индекса массы миокарда левого 
желудочка; зон гипокинеза не выявлено, 
сократительная способность миокарда оце- 
нена как удовлстворитсльная, нарушсний 
тлобальной систолической и диастолической 
функций левого желудочка не было. С уче- 
том появления незначительного по объему 
выпота в перикард исключены нарушения 
функции щитовидной железы (тиреоидный. 
профиль лабораторно) и провелено УЗИ 
щитовидной железы (патологии не выявле- 
но). Таким образом, появление малого (менее 
10 мм) выпота в перикарде [31] и уплотнение 
листков перикарда, по данным УЗИ сердца, 
можно рассматривать как определенную ста- 
дийностьтечения миоперикардита. Вто же 
время симптомы увеличения предсердий. 
иутолщения МЖП невозможно однозначно 
трактовать как проявления поражения сердца 
при артериальной гипертонии (диагноз уста- 
новлен исходя изданных наблюдения после 
выписки) или проявления и последствия 
`миоперикардита. 

Правильность интерпретации данных 
КАГ при первичном обследовании паци- 
ента подтвердили не только отсутствие кли- 
нических признаков атеросклероза коро- 
нарных артерий в дальнейшем, но и данные 
провеленных в последуюшем МСКТ. Кроме 
этого УЗИ брахиоцефальных сосудов через 
тодтакже не выявило признаков атероскле- 
роза периферических сосудов. 

Быстрое улучшение состояния и добро- 
качественное течение заболевания упаци- 
ента вполне укладывается в стандартное 
описание проявлений миоперикардита, Как. 
правило, прогнозпри вовлечении миокарда 
в воспалительный процесс перикарда благо- 
приятный, влитературе не описано развитие. 
СН сухудшением гемодинамики или смерть 
больных с миоперикардитом [31]. 

Вывод. Для правильного врачебного 
заключения, определяющего выбор такти- 
ки ведения пациента, необходим тщатель- 
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ный критический анализ всех имеющихся 
упациента симптомов и данных анамне- 
за, а также постоянная настороженность 
в отношении болес редких причин раз- 
вития синдрома болей в груди. № 
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Резюме. Актуальность проблемы хронических дерматозов остается одной из наиболее значимых в современной клиниче- 
ской дерматологии и обусловлена высокой распространенностью, увеличением тяжелых, резистентных к лечению форм 
заболеваний, частым развитием осложнений, малигнизацией, формированием тяжелых инвалидизирующих форм, что 
оказывает негативное влияние на качество жизни больных. Выявление и анализ причинно-следственных факторов, как 
социально-психологических, так и медицинских, позволяют определить характер приоритетных мер по ведению паци- 
ентов с хроническими дерматозами и являются залогом успешного результата терапии. В данной статье проводим анализ 
медико-социальных проблем у наблюдаемых нами дерматологических пациентов. 

Ключевые слова: медико-социальные проблемы, хронические дерматозы. 
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нализ состояния заболе- 

ваемости болезнями кожи 

и подкожной клетчатки 

в Российской Федерации 
за последние десятилетия констатиру- 
ет их распространенность и стабильно 
высокий уровень — 4259 на 100 тыс. 
населения [1]. Проблема хронических 
дерматозов остается одной из наибо- 
лее значимых всвязи с распространен- 
ностью патологии во всех возрастных 
группах, частыми рецидивами, отсут- 
ствием стойкой ремиссии, увеличением 
количества больных тяжелыми, рези- 
стентными к лечению формами заболе- 
ваний, частым развитием осложнений, 
малигнизацией, формированием тяже- 
лых инвалидизирующих форм, что ока- 
зывает негативное влияние на качество 
жизни больных [1-4]. 

В Российской Федерации оказание 
медицинской помощи данной катего- 
рии больных осуществляется в соответ- 
ствии с Приказом Минздрава России 


1 Контактная информация: 
1ауа1504 тайги 


ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ЯНВАРЬ 209, № 1, алулкатасіли. 


от 15.11.2012 г. № 924н «Об утверждении 
порядка оказании медицинской помо- 
щи населению по профилю «дерматове- 
нерология». Рекомендации по велению 
пациентов с хроническими дерматозами 
носятдолгосрочный характер, что требу- 
етот них строгого выполнения лечебно- 
реабилитационных программ. Проблема 
приверженности пациентов терапииявля- 
ется актуальной, показатель комплаенса 
варьирует в широких пределах — от 25% 
до 75% [5]. Приверженность лечению сни- 
жается течением времени, особенно при 
хронических заболеваниях, и призодит 
к серьезным медицинским последствиям 
16. |. Около 10% всехслучаев госпитализа- 
ции связано с несоблюдением назначений 
лечащего врача [8], Только в условиях ста- 
ционаров, где осуществляется врачебный 
и сестринский контроль, гарантировано 
строгое соблюдение пациентами врачеб- 
ных рекомендаций. 

Важным аспектом профилактики 
частоты обострений и развития ослож- 
нений хроническихдерматозов является 
раннее выявление заболеваний исвое- 
временное взятие пациентов под диспан- 
серное наблюдение |). Диспансеризация 


представляет собой комплекс мероприя- 
тий, втом числе медицинский осмотр вра- 
чами нескольких специальностей и при- 
‘менение необходимых методов обследо- 
вания, осуществляемых в отношении 
определенных групп населения в соот- 


встствии с законодатсльством Российской 


Федерации [10]. В 2016 г. вмедицинских 
организациях дерматовенерологического 
профиля доля состоящих под диспансер- 
ным наблюдением пациентов с тяжелой 
патологией кожи (атопическим дерма- 
титом, псориазом, лискоилной красной 


волчанкой, локализованной склеродер- 
мией) составляла в среднем по данной 
группе среди взрослых 49,5%. подрост- 
ков — 48,7%, детей 0—14 лет — 40,1% [1]. 
Совместная работа дерматовенероло- 
гов и врачей смежных специальностей 
по реализации диспансерных меропри- 
ятий пациентов дерматовенерологиче- 
ского профиля способствует выявлению 
коморбидной патологии, позволяет раз- 
работать алгоритм междисциплинарного 
взаимодействия, направленного на повы- 
шение эффективности качества оказания 
медицинской помощи. Многоуровневый 
подход в виде стандартизации комплекса 


т 
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Рис. 1. На коже груди, живота 
множественные 
фолликулярные 
и перифолликулярные папулы 
до З мм в диаметре, грязно- 
коричневого цвета, покрытые 
твердой сухой роговой корочкой 


диагностических, лечебно-профилакти- 
ческих и лиспансерных мероприятий, 
содной стороны, и качественное взаимо- 
действие врача и пациента, сдругой, будуг 
являться залогом успешного результата 
терапии. 

С учетом вышесказанного приводим 
собственные клинические наблюдения, 
раскрывающие медико-социальные про- 
блемы ведения пациентов с хронически 
ми дерматозами. 


Клинический случай № 1 

Пациент Г., 30 лет, поступил в стаци- 
онарнос отделение ГБУЗ ККВД МЗ КК 
26.03.2018 г. с жалобами на высыпания 
на коже ушных раковин, шеи, туловища, 
верхних и нижних конечностей, интен- 
сивный зуд периодического характера, 
чувство сухости и стягивания, непри- 
ятный запах. 

Анамнез заболевания: считает себя 
больным с 2002 г. когда впервые появи- 
лись высыпания на коже спины и груди 
после длительного пребывания на солн- 
це. Обратился к дерматологу по месту 
жительства, где впервые был установлен 
диагноз: «Болезнь Дарье», Рекомендовано 
лечение — бетаметазона валерат 0.01% 
крем, После проведенной терапии отме- 
чал улучшение. С 2002 по 2013 г. отмечал 
обострения 1 раз вгод в летний период 
времени, высыпания носили ограни- 
ченный характер, пациент у дерматоло- 
та не наблюдался, лечился нерегулярно 
«народными средствами», считая, что 
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Рис.2. Клинические проявления 
дерматологического процесса 
на коже спины 


«самостоятельно пройдет». Впервые 
в 2013г, в связи с распространением кож- 
ного патологического процесса пациент 
был госпитализирован на стационарное 
лечение в ГБУЗ ККВД МЗ КК. Пациенту 
‘была провелена патогенетическая тера- 
пия ацитретином с выраженным кли- 
ническим эффектом. По выписке было 
рекомендовано: диспансерное наблюде- 
ние удерматолога по месту жительства, 
продолжить системную терапию аро- 
матическими ретиноидами и эссенци- 
альными фосфолипидами, наружную 
терапию топическими глюкокортико- 
стероидами и эмолиентами, применение 
фотопротективных средств. В период 
< 2013 по 2017 г. обострения наступали 
в весенне-летний период, высыпания 
носили распространенный характер, 
пациент лечился нерегулярно, только 
‘наружными средствами (бетаметазона 
валерат 0,01% крем, мометазона фуроат 
0,1% крем, мазь Декспантенол 5%), к дер- 
матологу обращался эпизодически, под 
‘диспансерным наблюлением не нахолил- 
ся, рекомендации по выписке в 2013 г. 
не стал выполнять, так как считал, что 
полного выздоровления не наступит. 
Последнее обострение наступило вавгу- 
сте 2017 г. когда пациент поменялусло- 
вия профессиональной деятельности: 
устроился на постоянное место работы 
в плавильный цех (переработка тяже- 
лых металлов). Лечился самостоятельно 
антибактериальными препаратами, без 
улучшения итолько в конце марта 2018 г., 
когда кожный патологический процесс 
принял генерализованный характер, 
обратился в поликлинику ГБУЗ ККВД 
МЗ КК ибыл госпитализирован. 


Рис. 3. На коже голеней обильно 


расположенные милиарные 
и лентикулярные 
фолликулярные папулы 
серовато-коричневого цвета, 
отдельные из которых покрыты 
наслоениями гнойных плотно 

и рыхло прилегающих корок, 
гнойное отделяемое 


Аллергологический анамнез и наслед- 
ственность не отягощены. Соматически 
не обследован. Из вредных привычек ука- 
зывает на умеренное употребление алко- 
голя, с периодичностью 1 раз в неделю. 
В настоящее время не работает, до 2017 г. 
занимался ловлей рыбы. Разведен. 

При поступлении встационар сознание 
ясное, положение активное. Массатела 80 кг, 
рост 185 сантиметров. Периферические лим- 
‘фатическиеузлы не увеличены. Температура 
36,8 °С. Дыхание везикулярное, хрипов нет. 
Частота дыхагельныхдвижсний 17 вмину- 
ту. Тоны сердца ясные, ритмичные. Пульс 
70 ударов в минуту. Артериальное давле- 
ние 120/80 миллиметров ртутного столба. 
Язык влажный, поспинке языка обложен 
белым налетом. Живот мягкий, безбо- 
лезненный. Печеньукрая ребернойлуги. 
Физиологические отправления в норме. 

51. зресіаіх: кожный патологический 
процесс носил генерализованный, сим- 
метричный характер. На коже ушных 
раковин, шеи, туловища (в области груди, 
живота, спины, с переходом на кожу 
ягодиц) располагались множественные 
фолликулярные и перифолликулярные 
папулы до Змм в диаметре, грязно-корич- 
невого цвета, покрытые твердой сухой 
роговой корочкой (рис. 1, 2). На кожеверх- 
них конечностей (в области плеч, пред- 
плечий), нижних конечностей (в области 
бедер и голеней) определялись обильно 
расположенные милиарные и лентику- 
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Рис.4. Клинические проявления 
дерматологического процесса 
на коже предплечий 


лярные фолликулярные папулы серова- 
то-коричневого цвета, отдельные из кото- 
рых были покрыты наслоениями гнойных 
плотно и рыхло прилегающих корок, 
визуализировалось гнойное отделяемое 
(рис. 3, 4). На коже наружных поверхно- 
стей предплечий, передних поверхно- 
стей голеней папулезные элементы были 
сформированы в веррукозные бляшки, 
на поверхности которых после отторжения 
гнойных корок были четко видны множе- 
ственные папилломатозные разрастания 
(рис. 5). На коже ладонной поверхности 
кистей был выражен точечный кератоз. 
Поданным дополнительных методов 
исследования получены следующие 


результаты: 
1. Общий анализ крови: эритроциты — 
4,7 х 1012/л; гемоглобин — 150 г/л, 


лейкоциты — 7,7 х 10%л; палочкоя- 
дерные нейтрофилы — 1%, сегмен- 
тоядерные нейтрофилы — 68%; эози- 
нофилы — 1%, лимфоциты — 29%, 
моноциты — 2%; СОЭ — 28 мм/ч. 

2. Биохимический анализ крови: общий 
белок — 78 г/л; креатинин — 73,93 
мкмоль/л; холестерин — 5,1 ммоль/л; 
билирубин общий — 33,7 мкмоль/л; 
щелочная фосфатаза — 120 ЕД/л; амила- 
за — 50 ЕД/л; глюкоза — 4,4 ммоль/л;гам- 
ма-глутамилтранофераза (ГГТ) —35ЕД/л; 
аланинаминотрансфераза (АЛТ) — 88 
ЕД/л; аспартатаминотрансфераза (АСТ) — 
86 ЕД/л. 

3. Общий анализ мочи: цвет — свет- 
ло-желтый, прозрачная, удельный 
вес — 1015, РН — 5,5, белок — отсут- 
ствуст; кстоновые тела — отсутству- 
ют; лейкоциты — 3—4 в поле зрения; 
билирубин — отсутствует. 
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Рис.5. На коже голеней веррукозные 
бляшки, на поверхности 
которых визуализируются 
множественные 
папилломатозные разрастания 


4. Иммуноферментный анализ (ИФА) 
крови на ВИЧ — антиген/антитела 
ВИЧ не обнаружены. 

5. Кровь на сифилис: реакция микро- 
преципитации (РМП) — отрица- 
тельно; ИФА — отрицательно. 

6. Кровь в ИФА на вирусные гепати- 
ты ВиС: НВѕАв — не обнаружен, 
НСУ — обнаружены. 

7.Соскоб сязыка нагрибы рода 
Сапаша: обнаружен псевдомишелий 
дрожжевого гриба. 

8. Ультразвуковое исследование гепато- 
билиарной области: диффузные изме- 
нения в печени, поджелудочной железе. 

9. Консультация инфекциониста: хро- 
нический вирусный гепатит С, впер- 
вые выявленный. 

Установлен окончательный клини- 
ческий диагноз: «Болезнь Дарье. 
Карциноидный папилломатоз Готтрона. 
Хронический вирусный гепатит С, впер- 
вые выявленный. Канлилозный глоссит». 

Анализируя данный клинический слу- 
чай, можно утверждать, что утяжеление 
течения дерматоза и развитие его ослож- 
нения в виде карциноидного папилло- 
матоза Готтрона является закономер- 
ным в связи с наличием совокупности 
социально-психологических факторов: 
+ воздействием неблагоприятных фак- 

торов внешней среды и нарушений, 

вызванных особенностями образа 
жизни (переохлаждение, инсоляция, 
стресс, обусловленный разводом); 

* игнорированием здорового образа. 
жизни (систематическое употребле- 
ние алкоголя); 
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* воздействием вредных производ- 
ственных факторов (травматизация 
кожи, работа с тяжелыми металлами); 

- социально-экономических факторов 
(отсутствие постоянного места рабо- 
ты и постоянного дохода); 

* невыполнения рекомендаций врача 
(на протяжении 12 лет от момента уста- 
новления диагноза пациент избегал 
посешения врача дерматолога амбу- 
латорно-поликлинического звена; 
не соблюдал назначений и требований 
по постановке надиспансерный учет 
удерматолога по месту жительства 
врача стационарного отделения). 


Клинический случай № 2 

Пациент М., 63 лет, находился на ста- 
ционарном лечении в ГБУЗ ККВД МЗ 
КК 22.10.2018 г. с жалобами на нали- 
чие высыпаний на коже голеней, стоп, 
сопровождающихся интенсивным зудом, 
мокнутисм, неприятным запахом, чув- 
ствомтяжести в ногах. Пациент замкнут, 
подавлен, плохо слышит. 

Анамнез заболеваниия: болеет около 20 лет, 
когда впервые был установлен диагноз: 
«Микробная экзема». С 1998 г. по 2014 г. 
обострения лерматоза отмечал регулярно. 
1 разв б месяцев, в поликлинике на при- 
еме удерматолога был два раза. Лечился 
самостоятельно, топическими средствами: 
гентамицин + бетаметазон + клотримазол 
крем, хлоргексидина биглюконат водный 
раствор 0,05%, раствор Бриллиантового 
зеленого спиртовой 1%, с кратковремен- 
ным улучшением. В 2014 г. впервые нахо- 
дился на стационарном лечении в ГБУЗ 
ККВД МЗ КК сдиагнозом: «Варикозная 
экзема. Карциноидный папилломатозкожи 
Готтрона. Хроническая венозная недоста- 
точность нижних конечностей». После 
проведенного курса терапии отмечалулуч- 
шение. Были даны рекомендации о необ- 
ходимости постановки на диспансерный 
учетудерматолога по месту жительства; 
проведения консультаций смежных спе- 
пиалистов: ангиохирурга, лерматоонко- 
лога, терапевта; решения вопроса о начале 
цитостатической терапии. С 2014 по 2018 г. 
пациент рекомендации не выполнил, кож- 
ные проявления непрерывно рецидивиро- 
вали, пациент не лечился. В октябре 2018 г. 
всвязи с выраженным ухудшением обра- 
тилсяв поликлинику ГБУЗ ККВД МЗКК 
ибылгоспитализирован. 

Изанамнеза жизни установлено, что 
пациент одинок. Является инвалидом 
1 труппы по зрению. Имеет опекуна, 
который не проживает с ним, а перио- 
дически его посещает. 

При осмотре кожный патологический 
процесс носит ограниченный, симметрич- 
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Рис. 6. На коже голеней выполняя всю 
анатомическую поверхность, 
с переходом на тыльную 
поверхность и пальцы 
стоп на фоне выраженного 
лимфостаза, инфильтрации 
кожи и разлитой эритемы 
красновато-синюшного цвета 
располагаются наслоения 
серозно-гнойных и гнойно- 
геморрагических корок, эрозии 
с мокнущей поверхностью. 


ный характер. На коже голеней муфтоо- 
бразно, с переходом на тыльную поверх- 
ностьи пальцы стопна фоне выраженного 
лимфостаза, инфильтрации кожии раз- 
литой эритемы красновато-синюшного 
цвета располагаются наслоения серозно- 
гнойных и гнойно-геморрагических корок, 
эрозии с мокнущей поверхностью (рис. 6). 
На коже задней поверхности обеих голеней 
визуализируются единичные полушаро- 
видныс образования, диамстром около 
3,0 см, плотные при пальпации (рис. 7). 
На коже в области голеностопных суста- 
вов, пальцев стоп располагаются веррукоз- 
ные очаги с неровной, бугристой поверх- 
ностью и многочисленными сосочковыми 
разрастаниями, покрытые местами гной- 
ными корками (рис. 8, 9). При сдавлении 
очагов с боков на их поверхность выде- 
лялось желтовато-белого цвета липкое 
отделяемое с неприятным запахом. 
Поданным дополнительных методов 
исследования и заключений специали- 
стов получены следующие результаты: 
1. Общий анализ крови: эритроциты — 
4,3 х 1012/л; гемоглобин — 125 г/л, лей- 
коциты — 8,1 х 109/л; палочкоядерные 
нейтрофилы — 7%, сегментоядерные 
нейтрофилы — 75%; эозинофилы — 
1%, лимфоциты — 16%, моноциты — 
1%; СОЭ — 18 мм/ч, тромбоциты — 
433 х 109 гул. 


Рис.7. На коже задней поверхности 
голеней визуализируются 
единичные полушаровидные 
образования, диаметром около 
3,0 см, плотные при пальпации 


2.Биохимический анализ крови: общий 
белок — 55 г/л; креатинин — 89.97 мкмоль/л; 
холестерин — 64 ммоль/л; билирубин: 
обший — 12.8 мкмоль/л; шелочная фосфата- 
за— П2 ЕД/л;амилаза — 6 ЕД/луглюкоа — 
80 ммоль/л; ПГТ — 23 ЕД/л; АЛТ — 10 ЕД/л; 
АСТ— 23 ЕД/л. 

3. Общий анализ мочи: цвет — светло- 
желтый, прозрачная, удельный вес — 
1015, рН — 5,5, белок — отсутствует; 
кетоновые тела — отсутствуют; лей- 
копиты — 1-2 в поле зрения; билиру- 
бин — отсутствует, слизь +. 

4. ИФА крови на ВИЧ — антиген/анти- 
тела ВИЧ не обнаружены. 

5. Кровь на сифилис: РМП — отрица- 
тельно; ИФА — отрицательно. 

6. Кровь в ИФА на вирусные гепати- 
ты ВиС: НВѕАв — не обнаружен, 
НСУ — не обнаружены. 

7.Гликемический профиль  13:00— 
6,5 ммоль/л, 17:00 — 13,5 ммоль/л, 2500 — 
11.7 ммоль/л, 08:00— 76 ммоль/л, 130 — 
7.0 ммоль/л. 

8.Гемостаз крови: активированное 
частичное тромбопластиновое время — 
29 сек, протромбиновое время 12.1 сек, 
протромбиновый индекс 94,6%, меж- 
дународное нормализованное отноше- 
ние — 0,93, фибриноген 4,4 г/л, тром- 
биновое время 19,7 сек, определение 
антитромбина-Ш — в плазме 124,80%. 

9. Биохимическое ‘исследование 
крови: натрий 144,0 ммоль/л, калий 
51 ммоль/л, хлор 103,0 ммоль/л. 

10. Консультация терапевта: гипер- 

тоническая болезнь, 2-я степень, 
2-я стадия, риск 4. Умеренный 


Рис.8. На коже в области 
голеностопных сустав 
пальцев стоп располагаются 
веррукозные очаги с неровной, 
бугристой поверхностью 
и многочисленными 
сосочковыми разрастаниями, 
покрытые местами гнойными 
корками 


Рис.9. Клинические проявления 
дерматологического процесса 
на коже пальцев стоп 


тромбоцитоз. Синдром гипокоагу- 
ляции. Хроническая венозная недо- 
статочность нижних конечностей. 

П. Консультация эндокринолога: 
сахарный лиабет, впервые выявлен 
ный. 

Установлен окончательный клини- 
ческий диагноз: «Варикозная экзема. 
Карциноидный папилломатоз Готтрона. 
Гипертоническая болезнь 2 ст.,2 ст., 
риск4 Умеренный тромбоцитоз, Синдром. 
типокоагуляции. Хроническая венозная 
недостаточность нижних конечностей. 
Сахарный диабет, впервые выявленный». 

Особенностями приведенного клини- 
ческого случая является другой перечень 
проблем, повлекших за собой развитие 
‘осложнений и хронизации дерматоза: 

* вынужденная социально-психо- 
логическая дезадаптация пациента 
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(одиночество, инвалидность по зре- 
нию, снижение слуха, депрессия, 
трудности в общении, невозмож- 
ность осуществления самостоятсль- 
ной деятельности); 

+ социально-экономические факторы 
(низкий прожиточный уровень). 

В описанных клинических случаях, 
пациенты не состояли на диспансерном 
учете и поэтому у них отсутствовали: 

* надлежащий объем и периодичность 
осмотра врача-дерматовенеролога; 

* регулярность оценки врачом-специ- 
алистом жалоб, анамнеза, клиниче- 
ских, лабораторных и инструмен- 
тальных исследований; 

+ консультации смежных специали- 
стов (у описанных пациентов сопут- 
ствующая патология была выявлена 
впервые только на этапе стационар- 
ного лечения); 

* назначение профилактических 
и рсабилитационных мероприятий, 
втом числе санаторно-курортного 
лечения. 

Суммируя обе клинические ситуации, 
необходимо отметить, что при оказа- 
ния специализированной медицинской 
помощи по профилю «лерматовенероло- 
тия» данным больным был упущен такой 


важный этап работы, как диспансерное 
наблюдение. 

Раскрытие особенностей и анализ 
мсдико-социальных проблем пациентов. 
с хроническими дерматозами позволят 
сбалансировать и оптимизировать струк- 
туру оказания медицинской помощи, 
определить характер приоритетных мер 
по улучшению и укреплению здоровья 
пациентов по профилю «дерматовене- 
рология». Ш 
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РОССИЙСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС 


ЧЕЛОВЕК Открыт прием заявок 
—И на публикацию тезисов 


ЛЕКАРСТВО 


улмми.спеоуекЦеКаг{\о.ги 


ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ЯНВАРЬ?019, № 1, мч атасћли. 


руап 44220 (<Я) в 


АТМА МАТЕВ 


Последипломное образование 


вание цикла Место проведения Даты проведения Продолжительность 


цикла обучения, 
Профессиональная Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 0901 576 час 
переподготовка Москва 
по специальности 
«Общая врачебная практика» 
Повышение квалификации по. Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, Врачи общей практики 60901 288 часов 
специальности Москва 
«Общая врачебная практика» 
Профессиональная Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, Гериатры с2101 576 часов 
переподготовка Москва. 
по специальности «Териатрия» 
Анестезиология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Анестезиологии 0402-01.03 1 мес 
и регниматология анестезиологии и реаниматологии реаниматолог 
ФДПО, Москва 
Гериатрия РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Терапевты, врачи общей 1401-0805 4мес 
болезней старения ФДПО, Москва практики (семейные врачи), 
гериатры 
Гастрознтерология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Гастрознтерологи 1401-2202 1 мес 
тастроэнтерологии и диетологии 
ФДПО, Москва 
Фарнакотерапия РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Гастрознтерологи 11.02-07.03 1 мес 
в гастрознтерологии гастрознтерологии ФДПО, Москва 
Кардиология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Кардиологи, терапевты, 0901-30.04 4 мес 
кардиологии ФДПО, Москва врачи общей практики 
(семейные врачи) 
Кардиология с основами ЭКГ РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Кардиологи 0801-1502 1 мес 
кардиологии ФДПО, Москва 
Дерматовенерология РНИМУ им. Н.И. Пирогова, кафедра Дерматовенерологи 1401-0802 1 мес 
кожных болезней и косметологии 
ФДПО, Москва 
Психиатрия-наркология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Психиатры-наркологи 21.01-15.02 1 мес 
наркомании и токсикомании ФДПО, 
Москва 
Клиническая неврология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, кафедра Анестезиологи- 2801-22.02 1 мес 
в общеврачебной практике неврологии ФДПО, Москва реаниматологи, кардиологи, 


терапевты, врачи общей 
практики (семейные врачи) 
Гастрознтерология РМАНПО, кафедра гастрознтерологии Гастрознтерологи, 0102-0103 1 мес 
терапевтического факультета, Москва терапевты, врачи общей 
практики (семейные врачи) 
Дерматовенерология РМАНПО, кафедра Дерматовенерологи 21.01-16.02 1 мес 
дерматовенерологии и косметологии 
терапевтического факультета, Москва 


Диетология РМАНПО, кафедра диетологии Диетологи, врачи лечебных 1401-0902. 1 мес 
и нутрициологии терапевтического. специальностей 
факультета, Москва 

Инфекционные болезни РМАНПО, кафедра инфекционных  Инфекционисты 1101-0702 1 мес 


болезней терапевтического 
факультета, Москва 


Кардиология. РМАНПО, кафедра кардиологии Кардиологи 1601-12.02 1 мес 
терапевтического факультета, Москва 

Актуальные вопросы РМАНПО, кафедра клинической Врачи лечебных 09.01-05.02 1 мес 

клинической аллергологии ‘аллергологии терапевтического ‘специальностей 
факультета, Москва 

Диагностика и неотложная РМАНПО, кафедра клинической Токсикологи, врачи 11.01-24.01 0.5 мес 

помощь при острых отравлениях токсикологии терапевтического скорой медицинской 

аварийно опасными факультета, Москва помощи, анестезиологи- 

химическими веществами реаниматологи 

Психиатрия-наркология РМАНПО, кафедра наркологии Психиатры-наркологи. 1001-06.02 1 мес 
терапевтического факультета, Москва 

Нефрология. РМАНПО, кафедра нефрологии Нефрологи 1401_09.02 1 мес 


и гемодиализа терапевтического 
факультета, Москва. 
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Аллергология 

Биорегуляционные препараты в лечении 
аллергических ринитов/ Е. В. Коноплева. 
№4. С. 15. 

Кожные реакции на лекарства. Как 
распознать? (Часть 1)/ Ю.Г. Халиулин, 
Д.Ш. Мачарадзе. № 10. С. 67. 

Кожные реакции на лекарства. Как 
распознать? (Часть 2)/ Ю. Г. Халиулин, 
Д.Ш. Мачарадзе. № 11. С. 79. 
Многоликий ринит: современный взгляд 
на диагностику и алгоритм лечения/ 

Н.Г Астафьева, Д.Ю. Кобзев, И.В. Гамова, 
И. А. Перфилова, Е.Н. Удовиченко, 

Л. В. Скучаева, И. Э. Михайлова. № 4. С. 7. 
Не-10Е-зависимая пищевая аллергия 
удетей/ Ю. 0. Зайцева, Халева, 

М. В. Жданова, Г.А. Новик. № 4. С. 31. 
Сезонный аллергический ринит: 
локальные особенноети/ Х. А. Янавва, 
Д.Ш. Мачарадзе, К.К. Авилов. № 3. С. 73. 
Современные терапевтические подходы 
к атопическому дерматиту: роль 
фототерапии и поиск новых путей/ 

И. В. Кошелева, А.Р. Хасанова. № 4. С. 24. 
Хроническая индуцированная крапивница: 
алгоритм лечения/ Д.М. Скандер, 

А. С. Алленова, П. В. Колхир. № 7. С. 68. 


Бронхопульмонология 
Диагностика и принципы лечения 

острых бронхитов на фоне дисплазии 
соединительной ткани у детей раннего 
возраста/ Е.Е. Краснова, В.В. Чемоданов. 
№10. С. 32. 

Мукоактивная терапия кашля: что 

за горизонтом?/ А. А. Зайцев. № 10. С. 22 
Новейший российский рентгеновский 
цифровой мобильный универсальный 
комплект оборудования с функцией 
скрининга легких/ № 10. С. 78. 

0М-85 в профилактике/ лечении 
респираторных инфекций и обострений 
хронических заболеваний легких: критерии 
выбора, механизмы и доказательства/ 
0.В. Калюжин. №3. С. 77. 

Оценка защитных свойств некоторых 
видов анатомических масок/ А.Ю. Михеев, 
А.В. Авсеенко, В.Н. Морозов. № 12. С. 59. 
Оценка профилактического эффекта 
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индуктора поздних интерферонов 

в отношении острых респираторных 
вирусных инфекций у лиц молодого 
возраста/ Е.П. Тихонова, Т.Ю. Кузьмина, 
Ю. С. Калинина. № 10. С. 28. 

Оценка факторов риска развития 
пневмоний, связанных с оказанием 
медицинской помощи, у пациентов 

с онкологической патологией/ 

В.С. Серебряков, А.А. Плоскирева, 

В. Л. Мельников. № 1. С. 67. 

Проблема коморбидности у пациентов 

с бронхиальной астмой/ Д.В. Ушакова, 

Е. Л. Никонов. № 12. С. 65. 

триггерные факторы формирования 
коморбидной аллергической бронхиальной 
астмы Е. В. Надей, В.И. Совалкин, 

Г.И. Нечаева, В.В. Гольтяпин, 

Е.Н. Логинова. № 5. С. 76. 

Уровень активности ренина 

плазмы у пациентов с сочетанием 
хронической обструктивной болезни 
легких и артериальной гипертензии/ 
Е.Л. Селезнева, Т.В. Жданова, 

Л.А. Маслова, Е.В. Кузнецова. № 10. С. 35. 


г 


Гастроэнтерология/ 
Гепатология 
Антихеликобактерная терапия болы 
с хронической гастродуоденальной 
патологией в сочетании с сахарным 
диабетом 2 типа/ Ю.Л. Федорченко, 
М.В. Мартынюк. №4. С. 86. 
Вздутие живота и газообразование: 
современные возможности лечения/ 
Л.И. Буторова, Н.Г. Кадникова, 
М.А. Осадчук, Т.Э. Плавник, 

Г.М. Токмулина. №2. С. 61. 

Влияние изменений кишечной микробиоты 
на течение воспалительных заболеваний 
кишечника/ 0. В. Гаус, В.А. Ахмедов. № 8. 
С. 24. 

Возможности применения биологической 
терапии при воспалительных заболеваниях 
кишечника на фоне беременности/ 0. В. Гаус, 
В.А. Ахмедов, Т.С. Жаброва. № 2. С. 38. 
«Диспепсия неуточненная»: 
дифференциальный диагноз, тактика 
ведения пациента на амбулаторном этапе/ 
Е.А. Лялюкова, В.Н. Дроздов, Е.Н. Карева, 
С.Ю. Сереброва, А.К. Стародубцев, 

Д.0. Кургузова. № 8. С. 15. 


Кишечный микробиом как терапевтическая 
мишень в лечении хронической 
неалкогольной болезни печени/ 

Е.Ю. Плотникова, Ю.В. Захарова, 

Т.Ю. Грачева. № 8. С. 38. 

Клиническое течение воспалительных 
заболеваний кишечника у пациентов 
Томского региона/ И.А. Койнова, 

Е. В. Белобородова, В.А. Бурковская. № 8. 
6.20. 

Лактазная недостаточность: 
происхождение и пути коррекции/ 

С.В. Бельмер. № 2. С. 41. 

Магалдрат как антацид с мультитаргетным 
воздействием: клинико- 
фармакологическое эссе/ О.А. Громова, 
И.Ю. Торшин, В.А. Максимов. № 2. С. 57. 
Место тримебутина в консервативной 
терапии дисфункции сфинктера Одди/ 
Е.Ю. Плотникова, Т.Ю. Грачева. № 2. С. 47. 
Микробиота и заболевания печени/ 

ТЕ Полунина. № 8. С.7. 

Региональные особенности ведения 
пациентов с диагнозом «хронический 
гастрит» на стационарном и амбулаторно- 
поликлиническом этапах. Краткий 
фармакозкономический анализ/ 

Е.Н. Чичерина, М.А. Матасова, 

А. С. Князева. № 8. С. 28. 

Функциональные гастроинтестинальные 
расстройства в определении Римских 
киртериев ІМ и некоторые лечебные 
подходы, зависящие от этого/ 

0.Н. Минушкин, Т. Б. Топчий. № 5. С. 84. 
Хронический панкреатит: 
внешнесекреторная недостаточность и ее 
коррекция/ Т.Е. Полунина. № 6. С. 71 
Эффективность и безопасность 
применения комбинированной схемы 

с преларатами урсодезоксихолевой 
кислоты и мебеверина у пациентов 

с метаболическим синдромом/ 

Ю. П. Успенский, Н.В. Барышникова, 

Ю.А. Фоминых, Р.М. Ниязов, Д.В. Захаров. 
№8. С 33. 

Эффективность масляной кислоты 

и инулина у больных синдромом 
раздраженного кишечника: результаты 
многоцентрового исследования/ 

С.В. Левченко, И.А. Комиссаренко, 

А.А. Голохвастова, Е. В. Мороз, 

Л.Н. Павлова, Л. И. Лесняк, 

Т.М. Назаркина, Ю.В. Сергеева, 

Н.Э. Белянская, А. М. Фазылзянов, 

Л.И. Володавчик, О.Ю. Мищерина, 
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Е.Н. Борисова, Д.А. Титов, В.С. Петракова, 
Н. Л. Гигилева, Т.Е. Раменская. № 2. С. 53. 
Эффективный отечественный месалазин 
в терапии язвенного колита/ И.Н. Ручкина, 


0.В. Князев, И.Е. Трубицына, Н.А. Фадесва, 


Е.А. Добролюбова, С.В. Белоусов, 
С.Г. Хомерики, А.И. Парфенов. №2. С. 32. 


Гинекология 

Влияние неспецифических цервико- 
вагинальных инфекций на перинатальные 
исходы у женщин с преждевременными 
родами/ В.Н. Кузьмин. № 12. С. 8. 
Гормональная регуляция молочных 
желез и предменструальный синдрон/ 
Ч.Н. Мустафин. № 3. С. 44. 
Дифференциальный подход к выбору 
метода лечения больных зндометрисзом 
яичников/ М. Б. Таирова, А.И. Давыдов. 
№12. С. 20. 

Дифференцированный подход к срокам 

и методам родоразрешения пациенток 

с гестационным сахарным диабетом 

на инсулинотерапии/ А. М. Савичева, 

О.В. Папышова, Л.Н. Есипова, 

Н. М. Старцева, И.М. Ордиянц. № 12. С. 24. 
Менопаузальная гормональная 

терапия при отдельных заболеваниях 
терапевтического профиля/ И. В. Мадянов, 
Т.С. Мадянова. № 3. С. 50. 

Опыт внутривенной ферротерапии 
препаратом железа (1) гидроксида 
олигоизомальтозата при лечении анемии 
у беременных/ Е.В. Мозговая, С.Р. Юсенко, 
О.Н. Аржанова, Т.Г. Ковалева. № 12. С. 11. 
Патогенетическая и академическая 
преемственность эффективности 
терапии функциональных состояний 
уженщин/ П.В. Буданов, С.А. Леваков, 
Н.А. Шешукова, Т.В. Шеманаева. № 3. 

с. 39. 

Патогенетические аслекты лечения 

и профилактики хронических 
вульвовагинитов у подростков/ 

И. В. Нейфельд, И.Е. Рогожина, 

И.Н. Скупова, Г.Н. Маслякова, 

М.В. Юрьева. №6. С. 7. 

Перинатальные исходы при 
преждевременном разрыве плодных 
оболочек/ В.Н. Кузьмин. № 3. С. 34. 
Прегравидарная подготовка супружеской 
пары с участием обоих партнеров при 
частых рецидивах бактериального 
вагиноза/ Н. И. Тапильская, М.А. Шахова. 
№2. С. 82 


84 


Роль 7-гидроксиматанрезинола 
в противовоспалительной терапии 
гинекологических заболеваний/ 

Е.Г. Кузьмина, Л.С. Мкртчян, 

Т.Ю. Мушкарина, О.Е. Ватин, 

Л.И. Крикунова. № 12. С. 82. 

Современные методы оценки качества 
жизни больных с эндометриозом (обзор. 
литературы)/ Л.В. Адамян, М.М. Сонова, 
К.Н. Арсланян, О.Н. Логинова. № 11. С. 70. 
Уровень половых и гонадотропных 
гормонов при хронических воспалительных 
заболеваниях органов малого таза 

при реабилитации с использованием 
пелоидотерапии/ Ф.К. Тетелютина, 

Л.М. Широбокова, Л.П. Аветян, 

Р.Ш. Калимулин, Р.Д. Ахмедьянова. №3. 

С. 55. 
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Дерматовенерология 

Активный уход за кожей в межрецидивный 
период у больных акне/ Н.В. Зильберберг, 
М.М. Кохан, А.И. Полищук, Т.Г. Хонина. 
№1. С.27. 

Алгоритм обследования пациентов 

с новообразованиями кожи/ А.А. Кубгнов, 
ТА. Сысоева, Ю.А. Галлямова, 

А.С. Бишарова, И.Б. Мерцалова. № 3. С. 83. 
Буллезный пемфигоид Левера на фоне 
сочетанной соматической патологии/ 

Е.Н. Ефанова, Ю.2. Русак, Е.А. Васильева, 
А.А. Елманбетова. № 10. С. 84. 
Возможности повышения эффективности 
и переносимости антимикробной терапии 
акне в стандартных схемах лечения/ 

С. С. Леденцова, П.В. Селиверстов, 

С.И. Ситкин, В.Г. Радченко. № 5. С. 41. 
Генерализованная лиифома, 
ассоциированная с ВИЧ-инфекцией/ 

З.А. Хохлова, Р.А. Гилева, Т.В. Середа, 
Н.А. Николаева, А.П. Тишкина, 

Л.Ю. Золотухина, Ю.М. Кириллова. № 8 

С. 64. 

Грибовидный микоз: совершенствование 
‘диагностики ранних и поздних стадий 

с помощью квантифицированной оценки 
результатов иммуногистохимического 
исследования биоптата кожи/ И.А. Куклин, 
М.М. Кохан, Г.Д. Сафонова, Н.П. Торопова, 
И. Д. Кузнецов. № 11. С. 15 

Дермальные меланоцитозы/ В. Д. Лях, 

В.В. Гагиев, М.А. Уфимцева, И. П. Никулин, 


И.Н. Ворожейкина, А. С. Шубина, 

Н. В. Симонова. № 11. С. 24 

Использование флюндизирующей 

кровати в комплексной терапии 
эпидермолитических заболеваний кожи/ 
И.Л. Агапов, А.А. Зорькин, Е. Н. Ефанова, 
А.А. Шапилов, К. В. Шапилова. № 5. С. 53. 
Клиническая картина, дифференциальная 
диагностика и терапия пациентов 

с красным плоским лишаем/ 

Л.А. Юсупова, Е. И. Юнусова, 3. Ш. Гараева, 
Г.И. Мавлютова, К. Ф. Хайретдинова, 

Е.В. Бильдюк, Д.И. Яппарова. № 5. С. 30. 
Клинические проявления полиморбидности 
у больных витилиго/ №. М. Тлиш, 

Е.Б. Поповская, Т.Г. Кузнецова, 

Н.Л. Сычева, Ж.Ю. Наатыж. № 4. С. 70. 
Муцинозная алопеция кожи волосистой 
части головы/ Н.Л. Жулимова, 

Н. В. Зильберберг, Г.Д. Сафонова, 

И.А. Куклин, Е.И. Кузнецова, 

А.А. Патрушева. № 11. С. 11 

Опыт применения секукинумаба 

при различных формах псориаза 

в Краснодарском крав/ Л. С. Круглова, 

А.А. Хотко. № 11. 6.7. 

Особенности диагностики беспигментной 
меланомы/ А. А. Кубанов, Ю.А. Галлямова, 
А.С. Бишарова, Т.А. Сысоева. № 8. С. 76. 
Оценка кожных проявлений при 
мастоцитозе взрослых и их связь 

с симптомами, уровнем триптазы 

и подтипом заболевания/ Н. П. Теплюк, 
П.М. Пятилова. № 10. С. 91 
Папилломавирусная инфекция 

и беременность. Особенности диагностики 
и тактики ведения/ Е.И. Юнусова, 

0.В. Данилова, Л.А. Юсупова, 

Г.И. Мавлютова, З.Ш. Гараева. № 5. С. 56. 
Патогенетические механизмы, диагностика 
и клиническая картина себорейного 
кератоза/ Л.А. Юсупова, Е.И. Юнусова, 

3. Ш. Гараева, Г.И. Мавлютова, 

А.И. Арсланова. № 10. С. 73. 

Первичные лимфомы кожи/ И.А. Куклин, 
М.М. Кохан, С.М. Демидов. № 5. С. 27 
Применение интервального гипокси- 
гипероксического тренинга в эстетической 
медицине/ 3. 3. кызы Кардашова, 

И.А. Василенко, Г.И. Григорьев. № 11. С. 20. 
‘Современные особенности клиники, 
диагностики и терапии больных 
буллезным эпидермолизом/ 

Л.А. Юсупова, Е.И. Юнусова, З.Ш. Гараева, 
Г.И. Мавлютова, М.А. Морозова. № 1. С. 71. 
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Современные особенности клиники, 
диагностики и терапии больных зкземой/ 
Л.А. Юсупова, Е.И. Юнусова, 3.Ш. Гараева, 
Г.И. Мавлютова, Е.В. Бильдюк, 

А.Н. Шакирова. № 6. С. 85. 

‘Современный взгляд на лепру/ 

А.А. Кубанов, Т.В. Абрамова, 


Е.К. Мураховская, В.А. Ласачко. № 5.С. 48. 


Сравнительный анализ и частота 
встречаемости серотипов 
папилломавирусной инфекции 

в Республике Мордовия у женщин 

с цервикальными интразпителиальными 
неоплазиями/ 0. П. Виноградова, 

Н.А. Андреева, 0.В. Епифанова. №9.С. 86. 
Факоматозы: диагностика, клиника 

и особенности течения различных форм 
заболевания/ Л.А. Юсупова, Е.И. Юнусова, 
З.Ш. Гараева, Г.И. Мавлютова. № 5. С. 35. 


Иммунология 

Иммуномодулирующая терапия: вопросы 

и ответы. В фокусе бактериальные лизаты 
(0М-85)/ Н. С. Татаурщикова. № 9. С. 78. 
Роль пробиотиков в формировании 
иммунитета/ Т.А. Руженцова. № 4. С. 27. 


Инфекции 
и вакцинопрофилактика 
Динамика активности персистирующих 
инфекций Е.И. Шабельникова, 

В.С. Сухоруков, Е.А. Ружицкая, 

А.В. Семенов, М.В. Кушнарева. № 5. С. 68 
Дифференциальная диагностика 

и лечебная тактика при остром 
тонзиллите (ангине) на современном 
зтапе/ Е.И. Краснова, Н.И. Хохлова, 

В.П. Проворова, А.Н. Евстропов. № 11. С. 58. 
Использование интерферонов 

в профилактике и лечении респираторных 
вирусных инфекций у взрослых и детей/ 
Н. Д. Ющук, 0.С. Хадарцев. № 3. С. 67. 
Клинико-эпидемиологическая 
эффективность индуктора поздних 
интерферонов при профилактике 

ОРВИ и гриппа в предзпидемический 
период 2017-2018 года/ В.А. Петров, 

Н. В. Родионова, А. В. Малюков, 

О.В. Назарочкина, М.А. Полежаева, 

О.А. Разуваев. № 6. С. 66. 

Коморбидность у больных хроническими 
вирусными инфекциями: особенности 
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течения дерматологической патологии/ 
М.М. Тлиш, Т.Г. Кузнецова, М.Е. Шавилова, 
Н.Л. Сычева, Ф.А. Псавок. № 11. С. 49. 
Медико-социальный анализ 

и подход к выявлению вероятного 

риска нонкомплаенса при гриппе/ 

Ю.Г. Притулина, В. М. Провоторов, 

Л.А. Чернышова. № 11. С. 31 

Новые методы профилактики острых 
респираторных инфекций/ С.В. Николаева, 
Д.В. Усенко, А. В. Горелов. №2. С. 74. 
ОРВИ. Особенности лечения/ 

Д.Ш. Мачарадзе, Х.А. Янаева, В.И. Пешкин. 
№1. С. 38. 

Особенности течения и подходы к терапии 
норовирусной инфекции у детей/ 

Р.В. Попова, Т.А. Руженцова. № 11. С. 44. 
Особенности течения кори у взрослых/ 
И.А. Иванова, Ж.Б. Понежева, 

М.С. Козлова, Е.Т. Вдовина, Н.А. Цветкова 
№11. С. 36. 

Особенности течения фебрильных 
судорожных приступов у детей с активной 
инфекцией вируса герпеса человека 

БА/В (Нитап Беїаћегресигих ВА/ВУ/ 
Возможности терапии/ Е. В. Мелехина, 
А.Д. Музыка, А.В. Горелов, 0. Л. Чугунова, 
М.Ю. Лысенкова. № 11. С. 40. 

Оценка эффективности и безопасности 
комплексной терапии острых 
респираторных заболеваний 
аденовирусной этиологии у молодых лиц/ 
Н.А. Малышев, Н.И. Львов, 0.В. Мальцев. 
№5. С. 89. 

Современные особенности инфекционного 
зндокардита в Российской Федерации/ 
А.И. Данилов, Т.А. Осипенкова, 

Р.С. Козлов. № 11. С. 54. 
Цитомегаловирусная инфекция в практике 
врача: современный алгоритм диагностики 
илечения/ И.Я. Извекова, М.А. Михайленко, 
Е.И. Краснова. № 4. 6.90 


Кардиология/Ангиология 
Алгоритмы анализа ЭКГ в амбулаторной 
практике/ Т.В. Чегаева, Е. 0. Самохина, 
Т.Е. Морозова. № 2. С. 20. 

возможности оценки регресса 
гипертензионных изменений левого 
желудочка на фоне медикаментозной 
терапии артериальной гипертензии при 
помощи усредненной ЭКГ в сравнении 


с традиционной ЭКГ и эхокардиографией/ 
О.И. Чиндарева, А.А. Семенкин, 

Н. В. Махрова, Г.И. Нечаева, Е.Н. Логинова. 
№2. С. 14. 

Гипотензивная терапия коморбидного 
больного: на что ориентироваться 
ввыборе лекарственного средства?/ 

А. С. Схотников, Д.Ю. Юдина, Е.Ю. Стахнёв. 
№2. С. 24. 

Значение повышения МВ-креатинкиназы 
при различной зкстракардиальной 
патологии/ Т.А. Руженцова, 

Е.И. Милейкова, А.В. Моженкова, 

Ю.В. Новоженова, О.М. Кобызева, 

В.А. Дубравицкий, Л.Л. Гребец, 

Н.А. Мешкова. № 10. С. 80. 
Интрамуральный ход коронарных 
артерий: обзор литературы и клиническое 
наблюдение/ Г.И. Нечаева, И.В. Друк, 
Ю.В. Терещенко, М.И. Шупина, 

Е.Н. Логинова, Е.В. Надей. № 2. С. 10 
Ишемия миокарда на фоне пароксизма 
фибрилляции предсердий: прямое 
следствие аритмии или признак 
коронарного атеросклероза?/ 

И. С. Метелев, 0. В. Соловьев, Е. Л. Онучина, 
С.К. Кононов. № 12. С.54. 

Методы лечения пульсирующих гематом 
и ложных аневризм периферических 
артерий после рентгензндоваскулярных 
вмешательств/ Ю.А. Виноградова, 

Л.С. Коков, И.П. Михайлов, 

В.П. Кирющенков, Е.В. Трошкина. № 7. 

С. 21. 

Подагра, гиперурикемия и сердечно- 
сосудистые заболевания. Подходы 

к фармакотерапии/ В.В. Цурко, 

Т.Е. Морозова. № 8. С. 52. 

Проблема функциональной 
детренированности сердца 

у современной студенческой молодежи: 
конституциональный подход 

в диагностике и альтернативные 
варианты фармакологической коррекции/ 
П. К. Бойченко, А.А. Тюренков, А.Р. Батова, 
В.П. Потеряхин, В.В. Долгополов. № 12. 

С. 74. 

Прогнозирование фатальных сердечно- 
сосудистых событий у пациентов 

на гемодиализе/ 0.А. Билевич, 

Н. В. Овсянников, Е.Н. Логинова, 

Г.И. Нечаева, О.М. Куликова. № 2. С. 6. 
Проспективная оценка изменений корня 
аорты у лиц с недифференцированной 
‘дисплазией соединительной ткани 
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с использованием модифицированного 
‘способа определения должного 
диаметра корня аорты А.А. Семенкин, 
Е.В. Семенова, 0.И. Чиндарева, 

Е.Н. Логинова, Г.И. Нечаева. № 8. С. 69. 
Роль оротата магния в лечении 
аритмического синдрома на фоне 
дисплазий соединительной ткани/ 

Е.Н. Логинова, Ю.В. Москвина, 

Г.И. Нечаева, И.В. Друк, А.А. Семенкин, 
М. И. Шупина, Ю. В. Терещенко. № 12. С. 50. 
Современные методы оценки 
эффективности тромболизиса у больных 
с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ЗТ/ Е. М. Подгорная, 

Л.И. Маркова, О.Л. Белая, К.И. Теблоев. 
№11. С. 74. 

Состояние и адекватность. 
антикоагулянтной терапии при 
фибрилляции предсердий в клинической 
практике/ А. А. Тучков, Н.Г. Гоголашвили, 
РА. Яскевич. №7. С. 7. 

сравнение вариабельности массы 
миокарда левого желудочка по данным 
эхокардиографии, традиционной 
иусредненной электрокардиографии 

в аспекте оценки эффективности 
антигипертензивной терапии/ 

А.А. Семенкин, О.И. Чиндарева, 

Н.В. Махрова, Г.И. Нечаева, В.В. Потапов, 
Л.А. Живилова, И.Е. Сивков, 

Е.В. Семенова. №7. С. 15. 

Хроническая сердечная недостаточность: 
современные проблемы и пути их 
решения/ В. С. Нестеров, И.А. Урванцева, 
А.С. Воробьев. №7. С. 11. 


л 


ЛОР-заболевания 
Клинико-диагностическое значение 
метода масс-спектрометрии микробных 
маркеров при рецидивирующем 

течении хронического фарингита/ 

И.А. Снимщикова, Б.В. Агафонов, 

А.В. Симонова, В.В. Пчелякова, 

А.В. Гострый. №7. С. 58. 

Острые тонзиллофарингиты — взгляд 
инфекциониста/ А.А. Плоскирева. №10. 
ст. 

Рациональность использования эфирных 
масел в терапии вирусных риносинуситов 
у детей/ Н.Э. Бойкова, Т.И. Гаращенко. № 9. 
С. 36. 


Резолюция совета экспертов «Перспективы 
применения ОМ-85 в терапии хронического 
риносинусита»/ В.М. Свистушкин, 

0. В. Карнеева, С.В. Рязанцев, 

А.Ю. Овчинников, Х.Т. Абдулкеримов, 

0. В. Калюжин. № 10. С. 17. 


Нутрициология 

Питание здоровых детей при переходе 
отгрудного вскармливания на смешанное 
или искусственное. Взгляд педиатра/ 
Т.Н. Елкина, Е.А. Суровикина, 

0.А. Грибанова. №2. С. 77. 

Роль омега-3 ненасыщенных кислот 

в профилактике и лечении различных 
заболеваний (часть 1)/ Е.Ю. Плотникова, 
М.Н. Синькова, Л.К. Исаков. №7. С. 63. 
Роль омега-3 ненасыщенных кислот 

в профилактике и лечении различных 
заболеваний (часть 2)/ Е.Ю. Плотникова, 
М.Н. Синькова, Л.К. Исаков. № 8. С. 56. 
эффективность различных сочетаний 
кисломолочной и пресной адаптированных 
смесей у младенцев первого полугодия 
жизни на искусственном вскармливании/ 
Т.Н. Елкина, Е.А. Суровикина. № 1. С. 16. 


Педиатрия 

Гидроцефалия у детей: только факты/ 
В.М. Студеникин. №4. С. 66 
Дисфункциональные механизмы 
вегетативной дистонии у детей 

и подростков: от патогенеза к терапии 
(материалы к дискуссии)/ А.П. Рачин, 
С.Н. Выговская, М.Б. Нувахова, 

А.А. Кузюкова, С.А. Рачин. № 9. С. 60. 
Желудочковая экстрасистолия у детей: 
классификация, принципы наблюдения 
и лечения/ Т.К. Кручина, Е. С. Васичкина, 
К.Б. Алексеева, Г.А. Новик. № 1. С. 35. 
Задержка внутриутробного развития 

и ее влияние на состояние здоровья. 
Современные подходы к вскармливанию 
детей! Т.В. Белоусова, И.В. Андрюшина. 
№3. С. 50. 

Кашель при острых респираторных 
инфекциях у детей: лечить или не лечить?/ 
0.И. Симонова, К.А. Иконникова. № 10. 
С. 13. 


Купирование болевого симптома у детей 
после тонзиллотомии/ Е. П. Карпова, 

Д.А. Тулупов, В.А. Грабовская, 

Ф. А. Федотов. № 1. С. 22. 

Лечение маститов у девочек-подростков/ 
Е.В. Сибирская, Л. В. Адамян, 

И.Е. Колтунов, Е.А. Богданова, 

И.Н. Сорокина. № 1. С. 12. 

Лечение ОРВИ у детей/ Л. В. Никитина. № 6. 
С. 44. 

Локальная интерферонотерапия у детей 

с врожденными расщелинами губы и неба 
на разных зтапах хирургического лечения/ 
М.Н. Митропанова. №1. С. 6. 

Лямблиоз у детей раннего возраста/ 

Р.С. Аракельян, Е.И. Окунская, Н.А. Сергеева, 
0.В. Коннова, Х.М. Галимзянов, 

В.С. Шишкина, А.А. Обухова. № 6. С. 62. 
Место карбоцистеина в амбулаторной 
педиатрической практике/ 

Ю.Л. Мизерницкий, И.М. Мельникова. № 9. 
6.42 

Некоторые неотложные состояния 

в нейропедиатрии/ В. М. Студеникин. № 6. 

С. 54. 

Ожирение у детей и подростков: проблема, 
пути решения. Обзор российских 

и международных рекомендаций/ 

И.Л. Никитина. № 1. С. 31. 

Опыт использования комплекса природных 
терпенов для профилактики и лечения 
заболеваний респираторного тракта 

в дошкольном возрасте/ А. М. Закирова, 
Т.Г. Фетисова, Л. Ф. Рашитов, 

Э. Л. Рашитова. № 1. С. 42. 

‘Острые кишечные инфекции вирусной 

и бактериальной этиологии у детей: 
современные возможности диагностики 

и терапии, роль метабиотиков/ Н.И. Хохлова, 
Е И. Краснова, В.В. Проворова, 

А.В. Васюнин, Н.Г. Патурина. № 6. С.33. 
Подходы к профилактике 

и патогенетической терапии 
метаболического синдрома у детей/ 

Т.А. Бокова. №9. С. 74. 

Принципы медицинского сопровождения 
детей с дисплазией соединительной ткани/ 
В.В. Чемоданов, Е.Е. Краснова. № 11. С. 66. 
Пробиотическая терапия при острых 
кишечных инфекциях у детей/ 

А.А. Плоскирева. № 6. С. 20. 

Современные возможности эффективной 
терапии кашля при острых респираторных 
инфекциях у детей/ Н.А. Геппе, 

Е.Г. Кондюрина, Т.Е. Пак. № 6. С. 15. 
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Спорные и нерешенные вопросы в терапии 
кашля у детей в амбулаторной практике/ 
Н.А. Геппе, А. Б. Малахов, 0.В. Зайцева, 
М.В. Дегтярева, Н.А. Ильенкова, 

0.В. Калюжин, Е.П. Карпова, 

Е.С. Ковригина, Н.Г. Колосова, 

0.И. Симонова, Н. Д. Сорока, И.П. Шуляк, 
Э.И. Эткина, №3. С. 61. 

Терапия кашля у детей с острыми 
респираторными инфекциями: как сделать 
обоснованный выбор/ В.А. Булгакова. №9. 
6.46 

Травматическая оптическая 

нейропатия при травме орбиты у детей/ 
А.В. Тимофеева, А.В. Мельников, 

Б. 3. Чельдиев, Т.А. Ахадов, 0.8. Карасева. 
№9. С. 65. 

Уход за новорожденны 
Т.А. Бокова. № 6. С. 40. 
Физиологические аспекты 
мочеиспускания у детей раннего возраста/ 
Т.В. Отпущенникова. №9. С. 26 
Функциональный запор у детей: 

лечение и реабилитация/ И.Н. Захарова, 
А.Г. Куликов, Т.М. Творогова, Н. Г. Сугян, 
И.В. Бережная, Г.Е. Зайденварг, 

Л.Л. Степурина, Л.И. Елезова, 

В.И. Свинцицкая. № 6. С. 25 


оветы педиатра/ 


Психоневрология 

Боль в спине у пациентов с коморбидной 
патологией центральной нервной системы: 
как правильно выбрать нестероидный 
противовоспалительный препарат/ 

В.В. Раздорская, 0.В. Колоколов, 

Г.К. Юдина. №7. С. 72. 

Внутридисковое введение 
хондропротектора в лечении дорсопатий/ 
В.П. Смирнов, Н.А. Литвинова, В.П. Жуков, 
И.П. Игошин, И.В. Васин, Е.И. Копилов. 
№5. С.7. 

Возможности таргетной терапии 
хронической ишемии мозга/ Г.Р. Табевва. 
№5. С. 19. 

Головокружение в нейропедиатрии/ 

В.М. Студеникин. № 10. С. 52. 
Доказательная база фармакопунктуры, 
выполняемой биорегуляционным. 
препаратом/ Л.Г. Агасаров, И. В. Кузьмина. 
№5. С. 12. 

К диагностике церебрального поражения 
нематодами/ М.Ю. Чучин. № 10. С. 63. 
Классовые эффекты фторхинолонов: 
дисгликемня и психические 

нарушения/ А.В. Кузьмина, А.Р. Титова, 
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Т.С. Поликарпова, И.Л. Асецкая, 

В.А. Поливанов. № 10. С. 87. 
Комбинированный гель, содержащий 
ибупрофен и левоментол, в терапии 
острой боли в шее и/или плечевом поясе, 
вызванной болезненным мышечным 
спазмом/ 0.В. Воробьева, А. С. Лысенко. 
№ 10. С. 39. 

Латентные тенденции сексуального 
влечения у женщин как причина 
коитальной аноргазмии/ И.Р. Айриянц, 
М.И. Ягубов. № 10. С. 56. 

Метод количественного сенсорного 
тестирования в диагностике хронических. 
болевых синдромов в области лица/ 

М.Н. Шаров, Д.И. Нахрапов. № 10. С. 44. 
Семейная цервикальная дистония, 
описание клинического случая/ 

В.А. Суворова, К.С. Комшина, 

Е.А. Антипенко, Д.В. Седышев, А.В. Густов 
№5. С. 16. 

Случай ретроградной амнезии после 
преднамеренного отравления изониазидом 
у 31-летнего мужчины с тропикамидовой 
наркоманией/ С.И. Гончарова, 

Н.А. Шнайдер, Н.М. Корецкая, В.Ф. Элярт. 
№5. С. 24. 

Особенности клинического течения 
симптоматической фокальной эпилепсии 
у детей с гемипаретической формой ДЦП/ 
В.М. Трепилец, Л.Г. Хачатрян, 0.В. Быкова. 
№5. С. 62. 

Психосоматические аспекты клиники 

и терапии хронической тазовой боли 

в сексологической практике/ М. И. Ягубов, 
И.Ю. Кан. № 10. С. 48. 

Феноменология оргазмической 
дисфункции у мужчин/ М.И. Ягубов, 

И.Ю. Кан. №6. С. 80. 

Хроническая цереброваскулярная 
патология, эндотелиальная дисфункция 

и эффективность релиз-активных 
препаратов к эндогенным регуляторам 
мозга/ А.П. Рачин, С.Н. Выговская, 

М.Б. Нувахова, А.А. Воропаев, 

Л.Ю. Тарасова, С.А. Рачин, Д.В. Смирнова. 
№3. С. 89. 


Р 


Ревматология 

Биопленки кишечных микросимбионтов 
у детей с реактивным артритом/ 

О.Е. Челпаченко, Е.И. Данилова, 


И.Н. Чайникова, Н. Б. Перунова, 

Е.В. Иванова. № 4. С. 56. 

Боли в суставах у детей/ А.Н. Кожевников, 
Н. А. Поздеева, М.А. Конев, М. С. Никитин, 
А.И. Брянская, Е.В. Прокопович, 

К.А. Афоничев, Г.А. Новик. № 4. С. 50. 
Влияние диацереина на клиническое 
течение остеоартрита и эндотелиальную 
дисфункцию у пациентов с артериальной 
гипертензией/ Ю.П. Успенский, 

С.В. Иванов, Ю.А. Фоминых, Д.А. Рахов. 
№4. С. 40. 

Исследование эффективности 
парентерального препарата 

хондроитина сульфата в терапии 
рецидивов хронической боли при 
остеоартрите коленных суставов 
укоморбидных пациентов/ А. С. Сычёва, 
С.В. Царегородцев, А.В. Наумов, 

А.Л. Врткин. №7. С. 25. 
Кардиоваскулярный риск у больных 
подагрой и возможные пути его 
снижения/ Н.А. Магдеева, И.А. Романова, 
Н. М. Никитина. № 9. С. 82. 

Локальная инъекционная терапия 
средством для замещения синовиальной 
жидкости на основе гиалуроновой кислоты 
при импиджмент-синдроме плечевого 
сустава/ Е. И. Яицкая, Д.В. Струц. № 12. 

С. 78. 

Механизмы, эффективность 

и безопасность фармакопунктуры/ 

Л.Г. Агасаров, 0.С. Давьян. № 11. С. 84. 
Опыт применения нового европейского 
хондропротектора у пациентов 

с остеоартрозом 1-2 стадии 

в общеврачебной практике/ Т.Н. Каргаева. 
№7. С. 46. 

Особенности анальгетической терапии 
воспалительных заболеваний сустав: 
на амбулаторном этапе/ И.В. Пожаров. 
№4. С.46 

Оценка функционального индекса 
жизнедеятельности и качества жизни 

у больных анкилозирующим спондилитом 
в зависимости от активности заболевания 
и наличия анемии/ Г.И. Щербаков. № 8. 

С. 62. 

Плазмотерапия: методики и области 
применения/ И. В. Кошелева, 

Л.И. Шадыжева, Н. 0. Переверзина, 

Н.А. Кливитская. № 1. С. 59. 
Приверженность лечению: влияние 

на качество жизни и риск повторных 
переломов у женщин в постменопаузе, 
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перенесших остеопоротический перелом/ 
О.В. Добровольская, Н.В. Торопцова. № 4 
С. 35. 

Современные тенденции в лечении 
остевартрита. Внутрисуставное 
применение производных гиалуроновой 
кислоты/ А.И. Найманн. № 7. С. 42. 
Фармакопунктура в терапии пациентов 

с дорсопатией/ Л.Г. Агасаров. №7. С. 38. 
Хондропения в авангарде эпидемии 
остевартрита: от старения суставов 

к клиническому манифесту болезни/ 

А. В. Наумов, Н.0. Ховасова, О.Н. Ткачева. 
№ 12. С. 69. 

Эффективность и безопасность 
гликозаминогликан-пептидного комплекса 
в терапии обострений хронической боли 
при остеоартрите коленных суставов 

у коморбидных больных (результаты 
наблюдательной программы «ДАРТС»)/ 
А.В. Наумов, 0.Н. Ткачева, Ю.В. Котовская, 
Н.О. Ховасова. №7. С. 31 


У 


Уронефрология 

Возможности нефропротекции 

у коморбидного больного артериальной 
гипертензией/ А. С. Скотников, 

А.З. Никитин, С.С. Сименюра. № 9. С. 29. 
Клиническая характеристика гемолитико- 
уремического синдрома у детей 
Оренбургской области/ Е. В. Гунькова, 

И. В. Зорин, А.А. Вялкова. № 8. С. 48. 
Клиническая характеристика детей 

с поражением почек при эндокринопатиях/ 
Л.В. Куценко, И. В. Зорин, А.А. Вялкова. 
№9. С. 23. 

Неосложненная инфекция мочевых 

путей у беременных. Современные 
представления о лечении и профилактике/ 
О.Б. Поселюгина. № 9. С. 14. 

Оценка клинической эффективности 

и безопасности препарата норфлоксацин 
в терапии острого цистита/ 

Н.В. Кобелевская, П.П. Огурцов, 

И.А. Ласский. № 9. С.7. 

Перспективы использования интерферона 
в лечении бесплодия у мужчин/ 

С.В. Рищук, Е.И. Кахиани, В.Е. Мирский, 
М.С. Гогуа, Д.С. Россолько, Л.Ю. Нилова, 
Т.А. Дудниченко. № 4. С. 75. 

Применение мультипотентных 
мезенхимальных стромальных клеток 


костного мозга при трансплантации 
почки/ М. Ш. Хубутия, Н.В. Боровкова, 
0.Н. Ржевская, А.В. Пинчук, 

Д.А. Васильченков. № 9. С. 16. 

Роль педиатра в формировании 
‘репродуктивного здоровья детей 

и подростков/ Т.В. Отпущенникова, 

Л.А. Дерюгина, И.В. Горемыкин, № 1. С. 52. 
тубулоинтерстициальные болезни 

почек в структуре хронической болезни 
почеку детей Оренбургской области/ 

И. В. Зорин, А.А. Вялкова, С. В. Плотникова, 
С.А. Чеснокова, Е.В. Гунькова, 

Л.В. Куценко, 0.0. Устинова, Л.А. Гайкова. 
№1.6.56. 

1дА-нефропатия при системных 
заболеваниях, персистирующих 
инфекциях, хронических болезнях печени/ 
А.Ю. Николаев, А.В. Малкоч. №1. С. 48. 


э 


Эндокринология 

Альфакальцидол в профилактике 

и лечении эндокринного остеопороза 

у детей и подростков) В. В. Смирнов, 

С.А. Мирошниченко. № 4. С. 59. 

Влияние раннего стационарного 
реабилитационного этапа на прогноз 
упациентов с сахарным диабетом 

2 типа, перенесших острый коронарный 
синдром/ Е.А. Никитина, Е.Н. Чичерина, 

0. С. Елсукова. № 5. С.72. 
Гиперпаратиреоз в детском 

и подростковом возрасте/ В.В. Смирнов, 
А.А. Рылькова. № 12. С. 30. 
Гипопаратиреоз в детском и подростковом 
возрасте (часть 1)/ В.В. Смирнов, 

П.Н. Владимирова. №6. С. 49. 
Гипопаратиреоз в детском и подростковом 
возрасте (часть 2)/ В.В. Смирнов, 

П.Н. Владимирова. №7. С. 52. 
Гипофосфатазия и ее роль в патологии 
костной ткани у взрослых/ К.Е. Зоткина, 
0. М. Лесняк. № 5. С. 80. 

Гонадотропины при гипогонадотропном 
гипогонадизме у юношей: перспектив 
лечения/ Ю.Л. Скородок, И.Ю. Иоффе, 

И. Л. Никитина, Л.А. Желенина. № 12. С. 44. 
Изучение приверженности больных 
сахарным диабетом 2 типа и артериальной 
гипертензией к достижению целевых 
уровней артериального давления 

и пути ее повышения/ И.Н. Репинская, 


Т.В. Огир, Е.М. Доля, Г.Н. Кошукова, 
Е.Н. Примышева, Д.В. Шадуро, Б.Г. Чолах 
№3. С. 22. 

Менопаузальная гормональная терапия: 
онкологические риски/ И. В. Мадянов, 

Т.С. Мадянова. № 12. С. 38. 
Множественные эндокринные неоплазии 

у детей и подростков/ В. В. Смирнов, 

С.А. Мирошниченко. № 3. С. 25. 
Патогенетические механизмы 
формирования нефропатии при сахарном 
диабете 1 типа/ Л. В. Куценко, И. В. Зорин, 
А.А. Вялкова. № 6. С. 58. 

Проблемы поддержания метаболической 
компенсации сахарного диабета 

1 типа у подростков/ Е. Б. Башнина, 

И.М. Царгасова. № 3. С. 19. 

Результаты двухлетнего открытого 
многоцентрового наблюдательного 
исследования эффективности, 
безопасности, переносимости 

и влияния на качество жизни 
золедроновой кислоты у женщин 

с постменопаузальным остеопорозом 

в условиях реальной клинической практики 
в Российской Федерацин/ 0. М. Лесняк, 

О.Н. Аношенкова, И.Н. Барбарин, 

Г.Ш. Голубев, Л.П. Исгенко, Т.А. Князькова, 
М.Р. Некрасова, Н.В. Никитина, 

Л.Б. Резникова, Е.Ф. Семисотова, 

А.Н. Шандин. № 3. С. 9. 

Современные подходы в лечении 
пациентов с синдромом диабетической 
стопы А.В. Пикуза, Л.Ф. Рашитов, 

М.И. Митронин, А.А. Ахунзянов, 

Н.З. Зарипов, С.Г. Герасимов. 

А.Т. Габдрахманова, № 6. С. 78. 
Феохромоцитома/параганглиома у детей 
и подростков: причины, патогенез, 
клиника, диагностика, лечение (часть 1)/ 
В.В. Сиирнов, Н. С. Баронина. № 1. С. 26. 
'Феохромоцитома/параганглиома у детей 
и подростков: причины, патогенез, 
клиника, диагностика, лечение (часть 2)/ 
В.В. Смирнов, Н.С. Баронина. № 3. С. 6. 
Функциональные отклонения в тиреондном 
статусе (синдром зутиреоидной патологии) 
при соматических заболеваниях/ 

В.А. Кичигин, И. В. Мадянов. № 12. С. 41. 
Экономическая оценка 

реабилитации больных хронической 
сердечной недостаточностью, 
коморбидной с сахарным диабетом 

2 типа! М.Н. Синькова, Л.К. Исаков, 

Е.Ю. Плотникова, М.А. Синьков. № 12.С. 47. 
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ХХ! КОНГРЕСС ПЕДИАТРОВ РОССИИ 


с международным участием 
«АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ПЕДИАТРИИ» 


| ВСЕРОССИЙСКИЙ ФОРУМ 
«ВОЛОНТЕРЫ-МЕДИКИ - ДЕТЯМ РОССИИ» 


Союз 15 - 17 февраля 2019 года 
педиатров 
России г. Москва, Краснопресненская набережная, 12, Центр международной торговли 


Уважаемые коллеги! 


Союз педиатров России приглашает Вас принять участие в работе ХХІ Конгресса педиатров России с международным участием 
«Актуальные проблемы педиатрии» и | Всероссийского Форума «Волонтеры-медики – детям России». 

В рамках Конгресса проводятся Научно-практическая конференция «Фармакотерапия и диетология в педиатрии», | Нацио- 
нальная Ассамблея «Защищенное поколение», | Всероссийский семинар «Страховая медицина в охране здоровья детей», 
интерактивная Сессия медицинских специалистов и организаторов здравоохранения «Нутритивные компоненты здоровья». 
УІ Всероссийская конференция «Неотложная детская хирургия и травматология», МИ Евразийский форум по редким болез- 
ням, ІХ Форум детских медицинских сестер и ХИ Международный форум детских хирургов. 

Программа Конгресса включает вопросы организации медицинской помощи детям, охраны репродуктивного здоровья де 
тей и подростков, питания здорового и больного ребенка, вакцинопрофилактики, высокотехнологичных методов диагностики 
и лечения болезней детского возраста, школьной медицины, детской хирургии и другие актуальные проблемы. 

Конгресс будет аккредитован Координационным советом по развитию непрерывного медицинского и фармацевтического образова: 
ния с обеспечением 12 образовательных кредитов. 

На церемонии открытия Конгресса — 15 февраля 2019 года в 18:00 — будут подведены итоги 

* конкурса «Детский врач 2018 года»; 

* конкурса «Детская медицинская сестра 2018 года»; 

• конкурса «Медицинская организация педиатрического профиля 2018 года»; 

• конкурса на лучший художественно-исторический очерк по истории российской педиатрии. 

На церемонии закрытия Конгресса – 17 февраля 2019 года – будут подведены итоги: 

• конкурса научных работ молодых ученых. 

К участию в конкурсах приглашаются все желающие. Подробная информация об участии в конкурсах размещена на сайте Союза 
педиатров России млилм.рефайг-гизз'а.ги 

Заявки принимаются 

* на доклады и симпозиумы — до 11 января 2019 г. на электронный адрес и/о@ рефан-гиза.ли, копдге5з2019 @ рефан-пизза.ли 

* тезисы для публикации — до 31 декабря 2018 г. в электронной форме на сайте Союза педиатров России или. рефаи-гизз!а.ги 

+ на участие в конкурсах «Детский врач 2018 года», «Детская медицинская сестра 2018 года», «Медицинская организация 

педиатрического профиля 2018 года» – до 31 декабря 2018 г. на электронный адрес іпіо@ресіаіг-гиѕіаги 

~ конкурсные работы на лучший художественно-исторический очерк по истории российской педиатрии – до 31 декабря 2018 г. 

на олоктронный адрес іпіо@ рофан-позоа.ти 

* работы на конкурс научных работ молодых ученых - до 25 января 2019 г. на электронный адрес іпіо @ресіаіг-гиѕіа.ги, 

Копкигзти @ресаіг-гиввіа.ги 


Информацию по вопросам участия в Конгрессе и выставке можно получить по телефонам в Москве: 
8 (977) 325-87-99, 8 (985) 130-60-56, 8 (985) 776-21-81, 8 (495) 681-76-65 


и на веб-сайтах: ими. рефаи-гизза.ги, улим. зрг-доигпа(.ти, мии. асадетурефашсв.ги 
ис @речай-гиззйа.ги 


26-я Международная медицинская выставка 


«ЗДОРОВЬЕ МАТЕРИ И РЕБЕНКА 2019» 


15 - 17 февраля 2019 года 
г. Москва, Краснопресненская набережная, 12, Центр международной торговли 


Параллельно с ХХ! Конгрессом педиатров России с международным участием «Актуальные проблемы педиатрии» и І Всероссий- 
ским Форумом «Волонтеры-медики — детям России», Научно-практической конференцией «Фармакотерапия и диетология в педиа. 
трии», | Национальной Ассамблеей «Защищенное поколение», | Всероссийским семинаром «Страховая медицина в охране здоровья 
детей», интерактивной Сессией медицинских специалистов и организаторов здравоохранения «Нутритивные компоненты здоровья», 
УІ Всероссийской конференцией «Неотложная детская хирургия и травматология», \ЛИ Евразийским форумом по редким болезням, 
1Х Форумом детских медицинских сестер и ХИ Международным форумом детских хирургов пройдет 26-я Международная медицин- 
ская выставка «Здоровье матери и ребенка 2019», на стендах которой будут представлены более 100 ведущих отечественных 
и зарубежных компаний из 30 стран. Ежегодно выставку посещают свыше 10 000 человек. 


Основные разделы выставки: 
* Лекарственные средства • Медицинское оборудование • Медтехника • Лабораторное оборудование и приборы * Медицинские 
инструменты • Медицинская мебель и оборудование для оснащения родильных домов, детских больниц, поликлиник, гинекологических 


кабинетов • Витамины * Детское питание * Средства по уходу за детьми • Средства гигиены для женщин * Контрацептивы 
* Специализированные издания и литература 


Дополнительную информацию по вопросам участия 
в Конгрессе и выставке можно получить по телефонам: 
8 (495) 631-14-12, 681-76-65, 


е-тай: огдгагауёьта! 


Вейновские 
чтения 


15-я ежегодная конференция, 
посвященная памяти 
академика А.М. Вейна 


№2 февраля 2 марта 
2019г. ^^ 2019г. 


